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ONSOz
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. GIRIS

Benign kemik timorleri ve kemigin tumor benzeri lezyonlarinin cerrahi
tedavisinde en sik tercih edilen ydontem kuretajdir (1,2). Kiretajdan sonra
kemigin mekanik gucunun azalmasi patolojik kiriklarin ortaya ¢ikmasina yol
acabilir. Kuretaj sonrasi meydana gelen defektleri giderebilmek ve kemigi
mekanik olarak guglendirmek igin en yaygin tedavi bi¢imi olusan bosluklari
doldurmaktir (3). Greft tiplerinden hangisinin en iyi segenek oldugu ve hatta
kiretaj sonrasinda olusan kemik defektlerinin doldurulmasinin gerekip
gerekmedigi konusunda henuz ortak bir karar yoktur (4). Kuretaj sonrasinda
olusan defektleri doldurmada kortikal veya spongiy6z otogreftler, allogreftler,
ksenogreftler, biyocamlar, biyoseramikler ve sentetik greft polimerleri

kullanilabilecek greft secenekleridir (3,5-14).

Otogreft segenekleri; kemik defektlerinin giderilmesinde kullanilan en etkili
greftleme yontemidir. Ancak greftin belirli miktarda alinabilmesi, cerrrahi
suresini uzatmasi, dondér sahada skar kalmasi, greftin istenilen sekil ve
ebatlarda hazirlanmasinin zor olmasi ve greftin elde edildigi boélgede agri
olmasi gibi durumlar nedeniyle tercih edilmemesi siklikla karsimiza
cikmaktadir. Allogreftlerde otogreft grubunda goérulen olumsuz o6zelliklerin
blayuk bir kismi olmamakla birlikte kadavraya ihtiya¢ duyulmasi ve hastalik
bulastirma (HIV, Prion) ihtimali nedeniyle sorunlar ortaya c¢ikabilmektedir. Son
bir asirda dogal kemik greftlerine alternatif olarak ortaya ¢ikan sentetik kemik
greftleri sentetik olduklarindan olumsuz sorunlarla karsilasmadan fazla
miktarlarda greft kaynagi olustururlar (15). En ¢ok kullanilanlar; hidroksiapatit
(HA) ve trikalsiyum fosfat (TCP) gibi kalsiyum iceren materyallerdir. Bu
maddelerin kolay sterilizasyon ve ucuzluk gibi avantajlari da vardir (16).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-procedure

Literatirde benign kemik tumdrlerinde allogreft ve trikalsiyum fosfat
kullanimi ile ilgili ayri ayri ¢ok sayida calisma vardir. Ancak allogreft ve

trikalsiyum fosfat kullanimini karsilastiran ¢calisma sayisi oldukga azdir.

Bu calismada 2012 ile 2023 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar
Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji klinigimizde cerrahi olarak tedavi olan
ve kuretaj ve greftleme uygulanan benign kemik timorleri ve kemigin tumor
benzeri lezyonlarinda uygulanan spongiyoz allogreft ve trikalsiyum fosfat greft
tiplerinin postoperatif komplikasyonlar, radyolojik sonuglar ve fonskiyonel
sonugclar Uzerine etkilerini degerlendirip, kullanilan greft tiplerinin Ustin
Ozelliklerini ve eksik yonlerini ortaya gikararak allogreft yerine trikalsiyum fosfat
kullaniminin uygun olup olmadigini degerlendirip literatire katkida bulunmayi

amagcladik.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Benign kemik tiimorlerinin genel 6zellikleri

Kemigin benign timodrleri ve timoér benzeri lezyonlari nadir olarak gorular.
insidansi birincil malign kemik timérlerinden daha yiiksektir, ancak insidansi
tam olarak saptanamamaktadir. Bu durumun esas nedeni, kemigin bu
lezyonlarin  genellikle asemptomatik olmasi ve bu nedenle tani
konulamamasidir. Bu lezyonlarin buyuk bir kismi iskelet gelisimini
tamamlamamis hastalari etkiler ve bazilarinin malign neoplazmlardan ayirt
edilmesi zordur. Kemigin benign tumorleri ve tumor benzeri lezyonlarinin
bayuk bir kismi lokal tekrarlama insidansina sahiptir ve nadir de olsa malign

donugsume de ugrayabilirler.

Kemigin bu timorlerinin tanisi ve tedavisi zorlu ve karmasik olabilmektedir
ve bu hasta popullasyonunun tani ve tedavisi uzman merkezlerde

multidisipliner bir ekip ile birlikte gerceklestirilir.

Genel olarak iki siniflandirma sistemi kullaniimaktadir (Tablo 1, Tablo 2).
Birincisi histolojiktir, hiicre kbkenine dayanir (17). ikincisi ise klinik duruma ve

tiumorun davranis sekline gore siniflandiriimaktadir (18).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-procedure

Tablo 1: Histolojik kdkene gore siniflandirma (17)

Alt tiir

Tiimar alt tipi

Kondrojenik timorler

Osteojenik timaorler

Fibrojenik timarler
Kemigin damar tiimorleri

Osteoklastik dev hicreden zengin timaorler

MNotokord timdrleri

Kemigin diger mezenkimal timérleri

Subungual ekzostoz

Tuhaf parosteal osteokondromatéz proliferasyon
Osteokondrom

Kondromlar: enkondromlar, periosteal kondrom
Kondroblastom

Kondromiksoid fibroma

Osteokondromiksoema

Sinovyal kondromartozis

Osteom (enostoz/kemik adasi)

Osteoid osteoma

Osteoblastom

Kemigin desmoplastik fibromasi

hemanjiyom

Anevrizmal kemik kisti

Dev hiicreli kemik tiimdari

Fibroz kortikal defekt/ossifiye olmayan fibrom
lyi huylu notokord hicreli tiimér

Gogis duvanimin kondromezenkimal hamartomu
Osteofibroz displazi

Basit kemik kisti

Fibrokartilajindz mezenkimoma

Fibroz displazi

Kemikte lipom ve hibernoma



Tablo 2: Tumorun davranis modeline gore siniflandirma (18)

siniflandirma Davramis Tiimor ornegi

Gizli Kendilifinden iyilesme ile yavas buyiime. Genellikle Fibroz kortikal defekt
rontgende rastlantisal bir bulgudur. Tedaviye gerek yok  Kemiklesmeyen fibrom
Osteom

Enkondrom

Akrif Zamanla ilerleyici buyiime ve genellikle semptomatiktir. Kondromiksoid fibroma
Tedavi secimi; kiirtaj. Lokal niitks oraniuin dilsik olmas:  Atipik kikardak timaor
Anevrizmal kemik kisti
Kondroblastom

Osteoblastom

Agresif Timartn hizh biytimesi sikhikla periosteumun otesine  Dev hiicreli timar
gecerek yumusak dokulara uzamir. Tedavi segimi kiirtaj  Anevrizmal kemik kisti

veya eksizyondur. £10-15 yerel tekrarlama sansi

Tumorler kondrositlerden, osteoblastlardan/osteoklastlardan veya kemik
icindeki duz kas, yag ve fibroz doku gibi yumusak dokulardan meydana
gelebilirken, bir kismi patogenezlerinin belli olmadigi kemigin diger
mezenkimal tumorleri grubuna dahil olurlar. Lezyonlarin davraniglari genel
olarak klinik gorunumu belirler. Bu lezyonlarin semptomatik olmadigi durumlar
radyografide rastlantisal bir bulgu olmaktan, agresif bir lezyon olma
durumunda fonksiyonel kayipla iligkili hizla buytyen, agrili bir lezyona
kadar degisebilir. Bu Enneking'in siniflandirmasinda da gdsterilmektedir
(Tablo 2) (18).

Tumorlerin yerlesim yerleri

1. Uzun kemikte yerlesimi: Tani koymak igin dnemli ipuclari tasir.

A) Aksiyel planda yerlesim: Lezyonun kemigin santral aksina gore transvers
planda yerlesimine gore belirlenir. Fibula gibi genis olmayan tubuler

kemiklerde bunu belirleyebilmek gugtur (19).

1. Ekzantrik yerlesim: Anevrizmal kemik kisti (AKK), kemigin dev hucreli
tumord (KDHT) ve kondromiksoid fiborom (KMF) kemikte ekzantrik yerlesim

gosterir ve lezyonlarin bayuk kismi bu grupta yer alir.


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chondrocyte
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/smooth-muscle
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/smooth-muscle
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/incidental-finding
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/incidental-finding
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1877132721000427#tbl2

2. Mediiller yerlesim: Enkondrom, fibroz displazi (FD) ve basit kemik Kisti
(BKK) genellikle meduller yerlesim gosterirler.

3. intrakortikal yerlesim: Ayirt edici bir dzelliktir; osteom, osteoid osteom
(OO0) ve non ossifiye fiborom (NOF) intrakortikal yerlesim gosteren lezyonlardir.
4. Jukstakortikal (Parosteal veya Periosteal) yerlesim: Periost kaynakl
lezyonlar olup, kemigdin dis korteksine komsuluk gosteririrler. Periosteal
lezyonlar derin tabakadan koken alirken, parosteal lezyonlar periostun
yuzeysel tabakasindan koken alir (19). Bu vyuzden erken ddnemde
radyografilerde parosteal tumar ile ana kemik korteksi arasinda radyolusen bir
hat bulunur (20). Jukstakortikal yerlesimli lezyonlar; parosteal osteom,

jukstakortikal kondromdur.

B) Longitudinal planda yerlesim: Lezyonun kemigin koronal plandaki
yerlesimine goére siniflandinlir. Epifizer, metafizer ve diafizer yerlesim olarak
adlandirilirlar.

1. Epifizer yerlesim: Cocuklarda kondroblastom ve osteomiyelit, eriskinlerde
ise intraosse0z ganglion kisti tipik ornekleridir (19,20). Daha nadir gorulen
epifizer tumorler; kemik lipomlari, metastazlar, OO, enkondrom ve eozinofilik
grantlomdur. KDHT’U metafizer kokenli olmakla birlikte, genellikle fizisin
kapanmasindan sonra goérulmesi nedeniyle Kkolaylikla kemigin epifizer
bolgesine ve subkondral eklem yuzeyine uzanabilir (19,20). Bu 6zellik KDHT'U
icin ayirici tanida 6nemlidir. Apofizler, uzun kemiklerin epifizleri ile es deger
olup, epifizer lezyonlar apofizlerden de kaynaklanabilirler.

2. Metafizer yerlesim: Kemigin benign timorleri ve tiumor benzeri
lezyonlarinin buylk kismi metafizer yerlesim gdsterir. Brodie absesi, NOF,
BKK, AKK, KDHT, osteokondrom ve kondromiksoid fiborom metafiz yerlesimli
tumorlerdir. NOF’un fizise yakin yerlesimli olmasi ve kondromiksoid fibromda
lezyonun fizise dayanmasi 6nemli dzelliklerdir (19).

3. Diyafizer yerlesim: FD, BKK, enkondrom ve NOF lezyonlari i¢in ayirt edici
bir ozelliktir. Ayrica uzun tubuler kemikte bulunan osteoblastomlarin %75’i
diyafizer yerlesim gosterir. Eozinofilik grantlom 20 yastan kuguk hastalarda

diyafizer lezyonlarda akilda tutulmahdir (21).



Kemik tliimorlerinde intraartikiller uzanim: Sakroiliak ve intervertebral
eklemler gibi hareketi kisith eklemlere komsu kemik lezyonlarinda goérular
(19,20). Ayrica kemik sarkomlari, multipl myelom (MM) ve kemik metastazlari

gibi agresif tumdrlerde de intraartikller uzanim gorulebilir.

Tablo 3: Kemik timdrlerinin anatomik lokalizasyonlari
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Etiyoloji
Iyi huylu kemik lezyonlarinin biiyik bir kisminin etiyolojisi belli degildir. Bu

konuda c¢ok sayida teori ortaya konulmustur. Bununla birlikte otozomal
dominant bir durum olarak kalitsal olan multipl herediter ekzostoz (MHE, ayni
zamanda diafiz aklazisi veya osteokondromatozis olarak da bilinir) disinda
higbiri kanitlanmamigtir. Bu kalitsal durumlardan G¢ gen sorumludur.
Kromozom 824 (EXT-1) lokuslarinda, kromozom 11p11-12 (EXT-2)
lokuslarinda ve kromozom 19p'de bulunan ekzostosin-1/2/3 (EXT-1,2,3)
genleri (EXT-3) sorumludur, ancak kesin yerlesim yeri henlz tam olarak
bulunamamistir (22). Osteokondromlu hastalarin yaklagik %15'i bu durumun
kalitsal bir sekline sahiptir.

Klinik ozellikler
Taméorlerin belirli spesifk klinik 6zellikleri yoktur. Bazi lezyonlara rastlantisal

olarak tani konulabilir. Osteokondrom gibi bazi timorler uzun stren agril
olmayan sislik sikayeti ile ortaya ¢ikar, ancak kemigin dev hucreli timorleri
gibi daha agresif olan lezyonlarin agri, siglik ve fonksiyonel sorunlar gibi klinik
bulgulari ile tanisi daha erken konabilir.

Radyolojik o6zellikler
X-ray; kemik lezyonlarinin tanisinda ilk ve en 6nemli basamak ve en 6nemli

goruntileme yontemidir. Uzun kemik timorlerinde anterior-posterior, lateral ve
gerekli durumlarda spesifik grafiler alinir. Eklemlerin degerlendiriimesinde ve
kosta lezyonlarinda oblik grafilerin de kullanilmasi gerekli olabilir (23).
Radyografiler belirli lezyonlarin histolojik kokenini ortaya koyabilecegi gibi,
morfolojik 6zellikler lezyonun blyume hizi yani biyolojik aktivitesi hakkinda da
onemli bilgiler verebilir ve biyopsi gerektiren agresif lezyonlarin tanisini sagla-
yabilir (24).

ilium, asetabulum ve vertebralar gibi dokularin superpozisyonunun
degerlendirmeyi guclestirdigi yerlerde radyografilere ek olarak bilgisayarli
tomografi (BT) kullanilabilir (23). Kemik lezyonlarinda goérulen kalsifikasyon ya
da osteoid matriks varhdi ile radyografilerde gériinmeyen korteks yikimi ve
yumusak doku tutulumunun degerlendiriimesinde daha basarili bir yontem
olan BT’ye basvurulur. Cok planh goéruntlileme ve Ust dizey yumusak doku

kontrast ¢ozimleme yetenegi sayesinde kemik iligi tutulumu ve yumusak doku
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komponentlerinin tutulumu manyetik rezonans goéruntileme (MRG) ile
mukemmel sekilde degerlendirilebilir. Ancak bazi kemik lezyonlarinda, kemik
iligi 6demi ve yumusak doku 6demi nedeniyle MRG’de daha agresif olan bir
lezyon tanisi alabilirler (24). Kemik lezyonlarinda BT ve MRG tetkiklerini her

zaman direkt grafi bulgulari ile birlikte degerlendirmek gereklidir.

Tedavi

Bazi benign kemik lezyonlarinin, malign lezyonlardan ayirt edilebilmesi zor
olabileceginden, uzman bir kas iskelet sistemi tumor konseyinde multidisipliner
bir ekip ile birlikte kapsamli ve detayl sekilde dusundlmus bir arastirma
yapilmalidir (25). Bu arastirma yeterli 6yku, fizik muayene ve X-ray, BT, MRG,
sintigrafi, pozitron emisyon tomografi (PET) ve ultrason (USG) ile
goruntulemeyi igerir.

Bazi lezyonlarda radyolojik 6zellikler o kadar net olabilir ki klinik tabloyla
uyumluysa kesin tedaviden o©Once histolojik olarak tani koymaya gerek
kalmayabilir. Ancak oyklude ve hastanin muayenesinde herhangi bir stphe
varsa veya radyolojik olarak supheli bulgular varsa histolojik tani yapiimalidir.
Bu en iyi sekilde Jamshidi™ ignesi kullanilarak goéruntt kilavuzlugunda
perkitan veya acgik kemik biyopsisiile elde edilir ve biyopsi rotasi tumor
konseyi toplantisinda cerrah, radyolog ve patolog arasinda kararlastirilir.

Tedavi, yinelenen goruntulemeler ve gozlem ile tedaviden, malign
sarkomlarda oldugu gibi ayni cerrahi prensiplerin kullanildigi genis cerrahi
eksizyona kadar degisir. Benign kemik lezyonlarini tedavi ederken cerrahin
eksizyon sinirini fonksiyona gore belirlemesi gerekir. Daha genis sinirlarla,
daha fazla fonksiyonel kayip olabilir ancak bdlgesel tekrarlama riski azalabilir.
Genis olmayan sinirlarla intralezyoner cerrahinin morbiditesi daha azdir
ancak bolgesel tekrarlama ihtimali daha yUksektir ve kuratif tedavi orani daha

dusuktar.
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Ameliyatsiz

Enneking latent timor grubunda yer alan asemptomatik olan lezyonlar
g6zlem ile takip edilebilir, 6rnegin, ossifiye olmayan fibromlar gibi lezyonlarin
dogal gidisi iyi bilinmektedir ve tahmin edilebilirdir ve bunlara herhangi bir
tedavi yapmadan birakarak gozlemek yeterlidir. Tani yalnizca
goéruntilemeyle konulmussa ve cerrahi digi tedavi segilmigse taninin
histolojik olarak dogrulanmasi mumkun olmayacaktir. Bu nedenle lezyonun
ilerleyip ilerlemediginden emin olabilmek i¢in 3-6 ay sonra radyografilerin
tekrarlanmasi onerilir. Klinik veya radyolojik ilerleme ortaya ¢cikmasi biyopsi
icin dusuk bir esik olmalidir.

Kiretaj

Kuretaj, cerrahi islem gerektiren benign kemik lezyonlarinin buyuk bir kismi
icin tercih edilen ana tedavi secgenegidir. Amag, mikroskobik hastaligin
muhtemelen geride birakilacagini kabul ederek, makroskobik olarak net
sinirlar elde etmektir.

Teknik olarak lezyonun etkiledigi kemik kismi ortaya ¢ikarilir ve sonrasinda
osteotom ya da kesici uglar yardimiyla kemik pencere agilir. Pencerenin,
lezyonu yeteri kadar gorebilecek buyuklikte, ancak islemin sonunda greft
materyalinin kemik digina ¢cikmamasini saglayacak kadar da kuguk boyutta
olmas! gerekir. ideal olarak, lezyonun tamamen kiirete edebilecek, degisik
boyut ve sekillere sahip cgesitli kuretler kullaniimahdir. Ek olarak, bdlgesel
tekrarlama riskini en aza indirebilmek amaciyla defektin duvarlarinin yliksek
hizli bir freze ile siyirmak artik standart bir uygulamadir. Kuretajin tim lezyonu
temizlediginden emin olmak igin ameliyatta, kiretaj dncesinde ve sonrasinda
skopi cihazinin kullaniimasi da faydahdir.

Lezyon kurete edildikten sonrasinda, lezyonun histolojisine, anatomik
lokalizasyonuna hastanin yasina, bolgesel tekrarlama ve patolojik kirik
meydana gelmesi olasiligini gbéz 6nunde bulundurarak, ortaya ¢ikan bogluk
greftteme yapilmadan birakilabilir veya otogreft, allogreft, sentetik kemik
ikameleri ile veya polimetilmetakrilat (PMMA) c¢imentosu ile doldurulabilir. Ek
olarak kuretaj yapilan kemikte patolojik bir kirigi dnlemek igin internal tespit

materyalleri uygulanabilir.
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Klretaj uygulandiktan sonra osteoblastom, kondroblastom, anevrizmal
kemik kisti gibi bazi agresif lezyonlarda lokal niks goérilme ihtimali daha
yuksektir. Bu lezyonlari tedavi ederken, adjuvan tedavi kullanmanin lokal ntks
riskini azalttigini gosteren calismalar gosterilmistir (26). Bunlar, defekt
duvarinin yuksek hizli temizlenmesi, fenol, hidrojen peroksit veya sivi nitrojen
ile islenmesini ve defektin PMMA ile doldurularak bir sementoma olusmasini
ve gevredeki yuzeylerde ekzotermik bir reaksiyonu igerir. Adjuvan tedavilerden
hangisinin kullanilacagi cerrahin kararina baghdir, ancak agresif lezyonlarin
kUretajindan sonra lokal nuks gorulme sikhgi, adjuvan tedavilerle bile %10-
15'ir.

Radyofrekans ablasyonu (RFA)
RFA, ¢api 1,5 cmden kiguk, semptomatik lezyonlar olan osteoid osteomlar

icin tercih edilen yontemdir.

Eksizyon ve rekonstriiksiyon
iyi huylu bir kemik lezyonlarinin tam eksizyonu, 6zellikle lezyonlarin agresif

oldugu durumlarda endikasyon halindedir. Bu, sinirlari iyi belirlenmig, kemik
ekspansiyonu, korteks harabiyeti, kemik digi genisleme, patolojik kirik veya
yukaridakilerin kombinasyonlari olarak ortaya c¢ikabilir. Lezyon ekleme
yakinsa cerrahi digi tedaviden sonra dahi eklemi tedaviye dahil etmekten
baska alternatif olmayabilir.

Cerrahi prensipler, malign kemik tumorunun tedavisinde kullanilanlara
benzer. Amag, marjinal ancak tam bir en blok eksizyon gerceklestirmek ve
hem makroskobik hem de mikroskobik olarak lezyonu yok etmektir. Kemigin
patolojik kismi rezeke edildikten sonra, vaskularize fibula grefti veya bir
endoprotez gibi biyolojik bir rekonstriksiyon olabilecek bir endoprotez gerekli
olacaktir (27).

Tibbi tedavi
Benign kemik tumorlerinin medikal tedavisi yeni ortaya ¢ikan bir tedavi

metodudur. Bu hastalarin ¢gogu metabolik kemik uzmanlari tarafindan veya
uzman bir tumdr merkezinde tedavi edilmektedir.

Bifosfonatlar, osteoporoz ve metastatik kemik hastaliklarinin tedavi etmek
icin kullanilan bir ilag ¢esididir. Denosumab, nukleer faktér kappa-B ligand

(RANKL) inhibitorinun reseptor aktivatoru olarak gorev yapan bir insan
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monoklonal antikorudur. RANKL, makrofajlarin osteoklastlara farklilasmasina
yardimci olarak ve daha sonra osteoklastlari aktive ederek kemik
rezorbsiyonunu uyarir. Denosumab bu rezorbsiyonu engelleyerek kemigin
yeniden sekillenmesinin (remodelizasyon) metabolik dengesini degigtirir.
Osteoblastlar bu bdlgelerdeki kemik dengesizligini azaltarak iglev gormeye
devam edecektir.

Anevrizmal kemik kisti (AKK)

Yumusak dokulara yayilabilen multilokuler, genigleyen, agresif, yikici
lezyonlardir. En sik yasamin ilk iki dekadinda gorularler ve tipik olarak uzun
kemiklerin metafizlerinde eksantrik olarak ortaya c¢ikarlar. Bunlar de novo
olarak ortaya c¢ikabilir veya kondroblastom, fibréz displazi, KDHT ve NOF gibi
diger iyi huylu lezyonlari karmasgiklastirabilir ve bunlar daha sonra ikincil AKK
olarak adlandirilir.

Hastalar kisa bir agri ve sislik sikayetleri olan klinik ile basgvurur.
Karakteristik radyolojik  bulgular, periosteal yanitla birlikte eksantrik,
genisleyen, iyi belirlenmig bir litik lezyondur. MRG klasik olarak sivi-sivi
seviyelerini gosterir. Ayirici tanida KDHT ve telenjiektatik osteosarkom (TOS)
yer alir. Cogunlukla sadece kan pihtisi elde edilse de biyopsi yapilmasi tani
koymada onemlidir.

Basit kemik kisti (BKK)

Bu lezyonlarin etiyolojisi belli degildir. BKK’ler igi sivi dolu, metafizyal
kistlerdir. En sik 20 yas altinda gorulur ve erkeklerde kadinlara gore 3 kat daha
fazla gorulur. Proksimal humerus ve proksimal femur lezyonlarin %90'ini
olusturur (28). Cogu hasta bir travma sonrasi patolojik kirikla bagvurabilirler.
Radyografiler genellikle tani  koydurucudur ve siklikla diyafize
uzanan, ancak nadiren epifizi de igeren, iyi sinirh, litik bir metafizer lezyonu
gosterir. Korteks genellikle incelmistir ve hafifce genisleyebilir. Kirik varsa
dismus parca isareti gorulebilir. Kistin aspirasyon ve steroid enjeksiyonu,
kemik iligi enjeksiyonu, kistin basincini azaltmak igin kanulli vida
yerlestiriimesi ile kombine kuretaj dahil olmak Uzere BKK’leri tedavi etmek icin
¢ok sayida yontem tarif edilmistir (29). Kuretajdan sonra bile %10-20 oraninda

tekrarlama oranlar Dbildiriimektedir. Genellikle hastalar iskelet gelisimini
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tamamladiginda lezyonlarin iyilesmesi gerekir. Kullanilan tedavi yontemi
kismen Kistin anatomik yerlesimine baglidir. Femur boynu gibi ylk tasiyan
bolgelerdeki kistlere, yuk tagimayan bolgelerdeki kistlere gore daha sik kuretaj

uygulanir, greftlenir ve gesitli implantlar ile internal fiksasyon uygulanir.

Non Ossifiye fibrom (NOF)

Literatire bakildiginda, bir fibroz kortikal defektin (FKD) ¢api 3 cm'den
kiguk ve NOF’un ¢api 3 cm'den buyuk olarak adlandiriir ancak histolojik
olarak bu ki durum aynidir. Etiyolojileri belli degildir. Enneking'in
siniflandirmasina gore latent sinifina girerler ve genellikle iskelet geligimi
tamamlanmamig hastalarda insidental bulgulardir. Nadiren semptomatik
olurlar ve takip edilebilirler. Bazen buyuk boyutlarda bir NOF, kemikteki bir
stres veya patolojik kirik nedeniyle komplike hale gelebilir bu durumda kuretaj,

greftleme ve implant ile tespit endike olabilir.

2.2. Benign kemik timorleri

2.2.1. Anevrizmal kemik kisti

Fotograf 1: Anevrizmal kemik kisti olan 10 yas erkek hastanin X-ray ve MRG
goruntusu

2.2.1.1. Girig
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Anevrizmal kemik kistleri nadir gorulen, iyi huylu, kistik, kemigin tGmor
benzeri lezyonlardir ve tum kemik lezyonlarinin yaklasik %9,1'ini olustururlar
(30). Daha sik ¢cocuklarda ve geng yetiskinlerde, 6zellikle de kiz ¢ocuklarinda
gelisir (31,32). AKK'ler gogunlukla proksimal humerus, distal femur, proksimal
tibia ve posterior omurga elemanlarinda gorullr, ancak herhangi bir kemikten
kaynaklanabilirler. Uzun kemikleri etkilediginde genellikle kemigin metafizer

bdlgesinden kdken alirlar (33,34).

Bu lezyonlarin ¢odu (%70), primer oldugunda, ubikuitin spesifik peptidaz 6
(USP6) ile gen flzyonlarina neden olan tekrarlayan kromozomal
translokasyonlarla iligkilidir. Diger %30 ise diger benign kemik timorleriyle

ortaya ¢ikar (35).

Anevrizmal kemik kisti, genisleme egiliminde olan ve bunu yaparak kemik
dokusuna zarar verebilen vaskuler kanallardan olusur. Kanla dolu kistler bag
dokusu septalariyla bolunmustir ve osteoklastlar, dev hulcreler ve reaktif
kemikten olusan bir karisim igerir (34,36). Anevrizmal kemik kistlerinin
patogenezi konusunda tartismalar mevcuttur. Vakalarin  %30'unda
predispozan bir neden belirlenebilir. Bazi c¢aligmalar anevrizmal kemik
kistlerinin farkl bir tumor ¢esidinden daha ¢ok diger patolojik degisikliklere

reaktif bir sire¢ oldugu 6ne surmektedir (34,36).
2.2.1.2. Patofizyoloji

AKK’lerin patofizyolojisiyle iliskili cok sayida calisma mevcuttur. AKK'nin
patofizyolojisi ve dogal gelisimi hakkinda ilk yorum yapanlar arasinda Dabska
ve Buraczewski AKK’ninilerlemesini dort faza ayirdilar; birinci faz, kemigin
marjinal kisminin osteolizi ve periosteumun ayri ayri yukselmesi olarak
tanimlandi. Blyume fazi, kemigin ilerleyici yikimi ile karakterize edilir. Bu
asamada lezyonun sinirinin  belirlenmesi  zordur; kemik kabuklari ve
septasyonlar duz radyografilerde gortlmeyebilir. Stabilizasyon fazi klasik AKK
gorunimuyle tanimlanir: Belirgin bir kemik kabugu ve kemik bélmeleri olan
genigleyen bir lezyon iyilesme agsamasinda lezyonun ilerleyici kemiklesmesi
belirgin olarak gorulir ve dizenli olmayan bir yapilya sahip bir kemik

dokusunun olugmasi ile sonuglanir (37).
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Campanacci ve ark. (38) lezyonu bdlgesel kanamaya verilen yanit olarak
tanimlamiglardir. Baglangigtaki travmatik bir olay intraossedz kanamaya
neden olur ve bu da kist olusumuna yol acgar. Kist duvarlari, yeni olusan
bosluga kanayan, osteolitik ve tamir dokusu Ureten damarlari barindiriyor
olabilir; bu da sonugta lezyonun hizli, agresif genisleme egilimini agiklayabilir.
Lichtenstein (39), AKK'nin gergek bir neoplazi degil reaktif bir lezyon oldugunu
ve kemik i¢i vaskuler bozukluklarin kemik i¢i basincin artmasina yol agarak
lokal harabiyet ve kemigin genislemesine neden oldugunu 6ne surdu. Ratcliffe
ve Grimer (40) kirik oncesinde normal olan tibiada kirik bolgesinde AKK
olusumunu tanimladilar. Capanacci ve arkadaslari (38) ve Lichtenstein (39)
gibi yazarlar da kingin intraosse6z kan dolasimini bozdugunu ve bunun

sonucunda AKK lezyonun olugumuna yol agtigini one surduler.

Son zamanlarda AKK'nin etiyolojisinde genetigin suglanmasi, bazi
calismalarin AKK'nin reaktif bir stiregten ziyade gergek bir neoplazm olduguna
inanmasina yol agmigtir. Histopatolojik bir calismada, Oliveira ve arkadaslari
(41) ubiquitin spesifik proteaz 6 (USP6) onkogeninin oldukga aktif olanin
dlzenleyici etkisi altina yerlestirildigi 52 primer AKK'nin 36'sinda (%69)
t(16;17)'de lokalize gen yeniden dizenlemelerinin oldugunu saptamislardir.
Yazarlar bu bulgularin gergek bir neoplastik etiyolojiyi dogruladigi sonucuna
vardi. Digerleri, ubikuitine 6zgu proteaz 6'nin yukari regulasyonunun, aktive
edilmis B hucrelerinin nukleer faktor k-hafif zincir arttiricisinin aktivasyonu
yoluyla matris metalloproteinaz Uretimini indUkleyebilecegini ve bunun sonugta
lezyonun olusumuna yol agtigini gostermigtir (42). Leithner ve ark. (43)
19 AKK 6rneginde immunohistokimya ve in situ hibridizasyonun sonuglarini
bildirdikleri galismada, tim 6rneklerde insulin benzeri buyime faktoru-I veya
bu bulylime faktérinli kodlayan mRNA'nin &ncelikle c¢ok c¢ekirdekli dev
hicrelerde yerlesimli oldugunu buldular. Normal insan kemik dokusunda bu
MRNA’nin 6nemsiz duzeyde ekspresyonu bulundu. Bu bulgular, genetik
faktorlerin primer AKK gelisiminde énemli bir rol oynayabilecegi teorisini

kuvvetlendirmektedir.
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2.2.1.3. Klinik 6zellikler

AKK gérulme yasi 1 ile 59 arasindadir. En ¢ok 12, 13 yaslarinda gorultr
(44,45). Viyana Kemik Tumor Konseyi kayitlarinda cerrahi olarak tedavi edilen
110 AKK hastasinin populasyonun degerlendirildigi ¢galismada 73 hastanin

(%66) 20 yas altinda oldugunu ortaya ¢ikarmiglardir (44).

AKK’ler genellikle semptom vermez. AKK'ler semptomatik olduklarinda
orta dlzeyde agri, hassasiyet ve sismeye neden olabilir. Hizli baylimeleri,
nedeniyle malign kemik timorleri ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekebilir.
Gorllen diger semptomlar lezyonun yerlesim yerine gore degiskenlik gosterir:
Omurga elemanlarindan kaynaklaniyorsa norolojik defisitlere, tortikollise veya
omurga deformitelerine yol acabilir. Ayrica buyume plaklarina yakin
komsulukta meydan geldiginde patolojik kiriklara veya buylime bozukluklarina

ve deformitelere neden olabilir (46).
2.2.1.4. Goruntuleme ve tani

AKK, radyografilerde uzun kemiklerin metafizinde eksantrik kokenli
radyolUsent lezyonlar olarak gorunur (34). Bu lezyonlari tanimlamak igin sabun
kopugu terimi kullanilir; bu tanim kemik korteksinin yikimini ve periostun
yukselmesini tanimlar (47). BT Kkistin sinirlarinin  belirlenmesinde fayda
saglayabilir (48). MRG, kisti bélen ince septumlarin tanimlanmasina ve ayrica
kist icindeki sivi-sivi seviyelerinin gosterilmesine olanak saglar (34). AKK
lezyonlarinda taninin dogrulanmasi igin biyopsi ile histopatolojik inceleme
gereklidir (30,34).

2.2.1.5. Histopatoloji

AKK'’ler histolojik olarak inlamatuar hicreler, igsi hiicreler ve siklikla hemorajik,
kistik bosluklarin c¢evresinde daginik yerlesim goOsteren, daha az sayida
osteoklast benzeri ¢ok c¢ekirdekli dev hucreler igceren fibroz septalarla
cevrelenen ve iginden gegen yarik veya kaverndz benzeri hemorajik

bosluklardan olusur (49-51).

2.2.1.6. Ayirici Tani
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AKK'nin ayirici tanisinda ¢ok sayida benign ve malign lezyon yer alir. Basit kemik
kistleri gibi iyi huylu lezyonlar veya kondromiksoid fibrom, kondroblastom, kemigin dev
hicreli timorl, osteoblastom veya telenjektazik osteosarkom gibi daha agresif
lezyonlari ayirici tani icerisinde yer alir. AKK'leri bu benign ve malign lezyonlardan
ayirmak gerekir cunku AKK'lerin %30 kadari diger primer lezyonlardan ortaya ¢ikan
AKK benzeri lezyonlardir (52).

AKK, radyografik ve histolojik benzerlikleri dusunulduginde telenjiektatik
osteosarkomdan (TOS) ayrilmalidir. Patolojik olarak dogrulanmis 40 TOS vakasinin
retrospektif incelendigi calismada Murphey ve ark. (53) kontrasth MRG ve BT'de kistik
bosluklari c¢evreleyen dokuda TOS ile uyumlu kalin, nodiler artis oldugunu
bildirmiglerdir. Bu nodiler artis, yliksek dereceli sarkomatdéz doku ve hemorajik,
nekrotik bosluklarla iligkilendirilmistir. Bu tanimlayici &ézellikler 32 olguda (%80)
kontrast madde uygulanmadan 6nce de gorilebiliyordu. Buna karsilik, AKK'de
belirgin bir nodllarite olmaksizin ince bir periferik ¢cerceve ve septal kontrastlanma
vardir. Histolojik olarak TOS kanla dolu bosluklar, nekroz alanlari ve dev hiicrelerle
karakterizedir. En Onemlisi TOS, ylksek gugcli mikroskop blyltmesi altinda
gorulebilen pleomorfizm alanlarina ve atipik mitotik figlrlere sahiptir. Osteoidler
gorilebilir ya da gortlmeyebilir. AKK'lerin tedavisi ve prognozu TOS ve kemigin diger
malign lezyonlarindan ¢ok bliylk oranda farklilik gosterdiginden taniy1 dogru koymak

oldukg¢a 6nemlidir.

2.2.1.7. Tedavi
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Fotograf 2: Allogreft kullanilan anevrizmal kemik kisti olan 4 yas kiz

hastanin preoperatif ve postoperatif 2. gin X-ray goruntileri

Fotograf 3: Allogreft kullanilan anevrizmal kemik kisti olan 4 yas kiz

hastanin postoperatif 12. ay ap ve lateral X-ray goruntuler
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Fotograf 4: Trikalsiyum fosfat kullanilan anevrizmal kemik kisti tanili 8 yas

erkek hastanin preoperatif ap ve lateral X-ray grafileri

Fotograf 5: Trikalsiyum fosfat kullanilan anevrizmal kemik kisti tanili 8 yas

erkek hastanin postoperatif 2. glin ve postoperatif 17. ay X-ray grafisi
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AKK’lerde rezeksiyon, kiretaj veya kemik grefti ile tedavi tercih edilen
tedavi secgeneklerdidir. Secici arteriyel embolizasyon, diger yontemlerle
erisilmesi zor olan bolgeler igin gecerli bir tedavi segenegi olabilir. Diger
secenekler kimyasal koterizasyon, kriyoterapi ve polidokanol ve radyonuklid
ablasyonu ile skleroterapidir. Ameliyat sirasinda kan kaybini en aza indirmek
icin ameliyat dncesi embolizasyon yapilmasi segenekler arasindadir. Cerrahi
tedavi secgeneklerinin uygun olmadigi durumlarda denosumab ile medikal
tedavi dusunulebilir. Dusuk dozda radyasyon, malign donusum riski nedeniyle
kullanilmasa da lezyonun ossifikasyonuna neden olabilir. BT rehberliginde
kalsitonin ve steroid, zein (misir proteini), saf alkol gibi farkli sollUsyonlarla
yapilan enjeksiyonlarin etkili oldugunu kanitlayan bazi ¢alismalar
yayinlanmigtir. AKK lezyonlari iyi huylu da olsa, buyume egilimi nedeniyle
bdlgesel olarak agresif ve yikici olabilirler, bu ylizden eksizyon sik kullanilan
bir tedavi secenegidir. Literatirde kuretajdan sonra %10-20 oraninda niks

vakalari rapor edilmistir (54-57).

Son zamanlarda yapilan calismalarinda AKK’ye yonelik bir dizi yeni
potansiyel tedavi segenekleri ortaya konulmustur. Bu tedavi segcenekleri daha
az invaziftir ve bu nedenle agresif cerrahi segeneklere gére bazi avantajlari
olabilir. Denosumab’in AKK'lerin tedavisinde terapoétik bir ajan olarak
kullanimi, 2 veya 4 ayda tUmor regresyonunu ortaya koyan iki hastay! igeren
bir calismada agiklanmistir (58). Ancak bu alanda veriler yeterli degildir. Bu
konu Uzerinde daha ¢ok sayida arastirmaya ihtiyag vardir. Baska bir calismada
trikalsiyum fosfat ve atelokolajen ile birlestirilmis otolog kemik iligi mononukleer
hicreleri gibi yeni greft materyali de bir hastada kistin ossifikasyonuyla

sonuglandidi gosterilmistir (59).

Cerrahi tedavi sonrasi tekrarlama oranlariyla ilgili ¢alismalarda, farkh
cerrahi tekniklerinden sonra %10-59 arasinda degisen oranlarda buyuk
farkhliklar gosterdigini ortaya koymustur (60-69). Juvenil ve adelosan hasta
gruplarinda tekrarlama oranlarini spesifik olarak ele alan herhangi bir calisma

yapillmamis olsa da ¢ocuklarda yasa dayali tekrarlama sonuglarin bildirildigi
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calhismalar vardir. 1970 yilinda Biesecker ve ark. (60), 15 yasindan kuguk
cocuklarda yasi daha buyUk hastalarla karsilastirildiginda daha ylksek
tekrarlama oranina yonelik bir egilim oldugu bildirmistir. Freiberg ve ark.
(65) anevrizmal kemik kistlerinin cerrahi tedavisinden sonra 10 yas ve altindaki
yedi cocuktan olusan galismasinda bes hastada rekurrens bildirmiglerdir. 1999
yihinda Gibbs ve ark. (66) anevrizmal kemik kisti olan 10 yas ve altindaki
cocuklarda, yaglari 11 ile 58 arasinda degisen hastalara gore daha yuksek
tekrarlama orani bildirmislerdir. Bildigimiz kadariyla, pediatrik yas grubunda,

klguk ve buylk cocuklardaki tekrarlama oranlarina 6zel olarak odaklanan

daha 6nce herhangi bir calisma yapilmamistir.

Fotograf 6: Trikalsiyum fosfat kullanilan anevrizmal kemik kKisti tanisi olan 12

yas erkek hastanin preoperatif ve postoperatif 2. giin X-ray gortnttlemeleri
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Fotograf 7: Trikalsiyum fosfat kullanilan anevrizmal kemik Kisti tanisi olan 12

yas erkek hastanin postoperatif 12. ay X-ray gértntisi (niks gelismis)

2.2.2. Basit kemik kisti

Fotograf 8: Basit kemik kisti tanili 5 yas erkek hastan X-ray ve MRG goruntisu
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2.2.21. Giris

Basit kemik kistleri sik gorulen iyi huylu timoér benzeri kemik lezyonlaridir.
Basit kemik kistleri primer kemik lezyonlarinin %3'lni olusturur (78). ilk olarak
Virchow tarafindan 1891 yilinda kistik yapilar olarak bildiriimis ve lokal
dolagsimdaki anomalilere bagh olarak meydana geldigin dusunulmustur (70).
Daha sonra Jaffe ve Lichtenstein tarafindan 1942 yilinda patolojik histolojik

klinik ve radyolojik olarak tanimlanmistir (32).

Soliter veya unikamaral kemik kistleri olarak da bilinirler. iyi huylu kemik
lezyonlarin gcogu gibi karakteristik bir radyografik gérinime sahiptir. Radyolojik
bulgular taniya yardimci olabilir ve gerekli olmayan ek goruntuleme yontemleri
veya invazif tani koyma uygulamalarini azaltabilir. Genellikle semptom
vermezler ve gorintlleme sirasinda rastlantisal olarak tani konulur. Bununla
birlikte patolojik kirikk meydana geldiginde semptomatik olurlar. Genellikle agri,
sisme veya deformite bulgulari ortaya ¢ikar (71). Genellikle bayik olmadigi,
deformite ve semptomlarin olmadigi ve patolojik kirigin olmadigi durumlarda
tedaviye gerek yoktur (72).

BKK’ler serosanguin6z veya seroz sivi igerir ve fibroz bir membranla
kaplidir. Genellikle semptom vermediginden kesin etiyolojisi bilinmemektedir,
ancak calismalar bunlarin kemik bliydme kusurunun bir sonucu olarak ortaya
ciktigini, bunun da bu defekti dolduran siviyla ve sonugta kemigin incelmesi
ve genislemesiyle sonuglandigini gostermektedir (72,78). Bunlarin kemik
icindeki vendz tikanikhigin bir sonucu olarak gelistigini gosteren galismalar da
vardir (73).

BKK erkeklerde kadinlara goére iki U¢ kat daha fazla gorulmektedir.
Hastalarin yaklasik %80'i 10-20 yas arasindadir (74-77).

BKK esas olarak uzun kemiklerde ve 0Ozellikle proksimal humerusta ve
ardindan proksimal femurda yerlesim g0sterir. Proksimal humerus ve
proksimal femur vakalarin %80'inden fazlasini olusturur (79-82). Diger
lokalizasyonlarda daha nadir goérulur (proksimal tibia, distal humerus, distal
femur, fibula, onkol) veya istisnai olarak goéruldugu lokalizasyonlar vardir

(metakarpus, falanks, karpal kemik, tarsal kemikler, skapula, mandibula). iliak
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kemik, kostalar, kalkaneus, talus ve radius lezyonlari esas olarak yasl

ergenleri ve yetigkinleri etkiler (79,80,83).

2.2.2.2. Patofizyoloji

BKK patogenezi hala tam olarak belirlenememistir. BKK'nin olusumu ile ilgili
bircok calisma yayinlanmistir. Lokal olarak kemik buyumesinde bozulma,
onceden var olan lezyonlarin roli ve bazi posttravmatik kistler BKK ile ayni
histolojik 6zelliklere sahip oldugundan intrameduller kanamalar ve intraosse6z
pozisyonda hapsolmus kug¢uk sinovyal hicre yuvalarinin olusmasi iddia edilen

olusum mekanizmalaridir (84).

Spongiy6z kemigin hizla buyuyen ve yeniden sekillenen kisminda meydana
gelen venoz drenajdaki bozulma en ¢ok dusunulen mekanizmadir. Chiriga ve
ark. (85), normal kemik iligi basinciyla karsilastirildiginda ilgili kemigin i¢
basincinin hafif arttigini, arteriyel veya ven6z kandan daha disuk kist sivisi
kismi oksijen basincinin vendz tikanikligi dusundurdugunu bulmuslardir.
Kemik rezorpsiyonuna katkida bulunan faktorler yuksek i¢ basing ve sivi
birikimi, venoz tikaniklik ve damarlarda meydana gelen gelisimsel anomalidir
(86). Kist sivisinin serumdan daha yuksek dizeyde lizozomal enzim igerdigi
gOsterilmistir. Bu bulguya dayanarak basit kemik kisti buyUmesinde enzimatik
rol 6ne surulmustar. Komiya tarafindan yapilan bir galismada kist sivisindaki
kemik rezorbsiyon faktorlerinin (prostaglandinler, interlokin 18, nitrat ve nitrit

seviyeleri ve proteolitik enzimler) ylksek oldugu saptanmistir (86).

2.2.2.3. Klinik ozellikler

BKK'ler genellikle agrisiz oldugundan hastalarin blyuk kisminda patolojik
kirik, stres kirigi olusmadigi surece veya lezyon ¢ok buyuk olmadiginda
herhangi bir semptom gorulmeyecektir. Travma Oykusu olmayan hastalarda
hafif agri, lokal hassasiyet ve zaman zaman siglik gibi belirtiler goralur. Higbir
zaman semptom gostermeyen bazi hastalarda lezyon, X-ray grafilerde

rastlantisal olarak saptanabilir (87).
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2.2.2.4. Goruntileme ve tani

En sik tercih edilen yontem X-ray grafilerdir ve ylksek tani dogruluguna
sahiptir. Kist genigleme egiliminde degildir ve merkezi olarak meduller
boglukta, uzun ekseni kemik uzunluguna paralel olarak ortaya ¢ikar. Merkezde
yerlesmesinden dolay! kortikal destriksiyonu ve yumusak doku bilegeni
nadirdir (80,88).

ince kemik kenarlari ve kemigin korteksinin incelmesiyle istisnai olarak
diafizer bdlgelerde buylk, ¢cok odali ve sadece hafifce genigleyen basit kemik
kistleri bulunabilir (89). Kiriklarda intrakistik sivi yoluyla go¢ etmis kigik bir
dismus yaprak olabilir (90). Bu dusmus yaprak isareti patagnomonik olarak
degerlendirilebilmektedir (80). Benzer sekilde, yukariya dogru hareket eden bir
gaz kabarciginin bulundugu goérunum yukselen kabarcik igareti de BKK'yi
distndirmektedir (91-93). Radyografik gérinim nedeniyle genellikle ileri

goruntileme gerektirmeyecek kadar karakteristiktir.

Fotograf 9: Basit kemik kisti tanisi olan 8 yas kiz hastanin ap X-ray géruntusu

(Ok dusmus yaprak bulgusu bulgusunu gosteriyor.)
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Fotograf 10: Basit kemik kisti tanisi alan 9 yas kiz hastanin ap X-ray
goruntilemesi (Ok dusmus yaprak bulgusunu, ok uglari yikselen kabarcik

bulgusunu gosteriyor.)

Bilgisayarli tomografide, siklikla psddoseptumlu ince duvarl bir lezyon
bulunur ve kist icinde bir fisstir gdsterebilir. Bu esas olarak kist duvar kalinhgini
ve kirik riskini degerlendirmeye yarar. Pelvis ve Omurga gibi doku
superpozisyonunun oldugu bdolgelerdeki lezyon yayillimini degerlendirmek igin
kullanilabilir (80).

MRG, bir sivi sinyali gOstererek lezyonun kistik dogasini dogrulayabilir.
Gadolinyum enjeksiyonunda periferde ve herhangi bir septada kontrastlanma
gorulebilir. Kirik olan lezyonlar sivi seviyeleri igcerebilir ve noduler benzeri bir
gelisme gosterebilir (80). Tanida kemik sintigrafisinin ve pozitron emisyon
tomografisinin katkis1 azdir, komplike olmayan kistlerde normal veya az
tutulum, kirik durumunda ise fazla tutulum olabilir (80). Sistografi tedavinin bir
parcasidir. Kontrast artigi kist i¢i duvarlari, herhangi bir doku bilesenini ve

vendz drenajin derecelerini ortaya ¢ikarabilir (80,94).

2.2.2.5. Histopatoloji
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BKK makroskobik olarak bosluk, kirikk durumunda hemorajik olabilen berrak
veya sarimsi bir sivi ile dolu olabilir. Histolojik olarak bosluk, olgunlagmamisg,
kireclenmis, pul pul cimento benzeri kemik maddesi icerebilen ince fibréz bir
zarla kaplidir. Fibroz membran kalinlasir, hucresel hale gelir, fibroblastik
reaksiyon, osteoklastik dev hucreler, inflamatuar hicresel elementler

ile hemosiderin ve kolesterol birikintileri olusur (95).

2.2.2.6. Ayrici tani

Anevrizmal kemik Kisti, fibroz displazi, enkondrom, eozinofilik grantlom ve
intraossedz gangliyon BKK’nin ayrici tanisinda yer alan lezyonlardir (70,95).
Klinik ve radyolojik ozellikler bu patolojilerin ayirt edilmesine yardimci
olur. Anevrizmal kemik kisti, X-raylerde epifiz plakasindan daha genis enine
capa sahip, litik, eksantrik, intrameduller bir kemik lezyonu olarak gorulur. Bu
lezyonlarin  MRG goruntulemesi ¢ift yogunluklu sivi  seviyelerini ve

septasyonlari gostermektedir (96).

Fibroz displazide gorilen buzlu cam gorunimu onu BKK'den ayirir.
Enkondromlar genellikle el ve ayaklarin kisa tubuler kemiklerinde gorulen,
kortekslerin incelmesi ve genislemesi ile belirgin radyolusen intrameduller
lezyonlardir. intraossedz gangliyonlar genellikle epifiz ve subkondral bdlgede
gorilen, kiglk radyolusent lezyonlardir (95,97-99). Eozinfilik grantlom siklikla
aksiyel iskeleti tutar. Omurga tutulumu gogunlukla gocuklarda goralur. Bunlar
iligkili yumusak doku bileseni ve vertebra kirig1 veya vertebra plana sahip en
yikici litik lezyonlardir (80,81,100).
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2.2.2.7.TEDAVI

Fotograf 11: Allogreft kullanilan basit kemik kisti tanisi olan 9 yas erkek
hastanin preoperatif ve postoperatif 2. glin X-ray goéruntileri

Fotograf 12: Allogreft kullanilan asit kemik kisti tanisi olan 9 yas erkek

hastanin postoperatif 27. ay ap X-ray goruntusu
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Fotograf 13: Trikalsiyum fosfat kullanilan 13 yas erkek hastanin preoperatif

ve postoperatif 2. glin X-ray grafileri

Fotograf 14: Trikalsiyum fosfat kullanilan 13 yas erkek hastanin postoperatif
117. ay ap ve lateral X-ray grafileri
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: A _
Fotograf 15: Basit kemi kisti tanili 8 yas kiz hastanin preoperatif ve

postoperatif 2. glin X-ray goruntileri

Fotograf 16: Basit kemi kisti tanili 8 yas kiz hastanin  postoperatif 12. ay X-

ray goruntusu (nuks gelismig)
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Lezyonun boyutu ve patolojik kirik riski BKK tedavisinin ana
endikasyonudur (80-82). Kesin iyilesmeden genis rezeksiyon diginda higbir
tedaviden s6z edilemez. Genis rezeksiyon disinda %10 ve %30'un Uzerinde
oraninda nuks gorulebilir. Bu nedenle oOncelikle en az agresif teknikleri
uygulamak gerekir. Femur boyun kiriklarindaki avaskuler nekroz, reziduel
koksa vara gibi komplikasyonlar ve tekrar kirik riski nedeniyle 6zellikle kirik
OykUsu olmasi durumunda femur boyun lezyonlari igin cerrahi midahale
dusundlebilir (101).

Scaglietti ve Bartolozzi, metilprednizolon asetat enjeksiyonu ile BKK'nin
tedavi edilmesini 6nermistir (82,102). Kist iki igne ile delinir, sivi disari ¢ekilir
ve kavite radyolojik kontrast madde ile opaklastirilir; eger sivi berraksa (bazi
BKK'lerde oldugu gibi) ve opaklasma tamamlanmigsa, septa olmadan teorik
olarak BKK'ye gore ayirici taniyt mimkun kilar. Sistografide bulunan venéz
drenajin prognostik oldugu, enjeksiyondan sonra venoz ¢ikisi olmayan kistlerin
daha iyi iyilestigi iddia edilmektedir (94). Wright, randomize bir ¢alismada
kemik iligi enjeksiyonunun kortikosteroid enjeksiyonuna gore daha iyi sonuglar
verdigini bulmustur (103). Son vyayinlar, basitligi, dusik maliyeti ve yuz
gulduricu basari oraniyla bu tedavi segenegi yeniden gundeme
gelmektedir. ilk enjeksiyona tam yanit alinamamasi durumunda tedavi
genellikle bir veya iki kez tekrarlanir (80,81,101,103,104).

Kemik iligi , demineralize kemik tozu veya kemik ikamelerinin izole kist igi
enjeksiyonu celiskili sonuglar ortaya konulmustur (80,105) ve bu materyallerin
kuretaj igin bir adjuvan olarak daha iyi oldugu gorulmektedir. Meduller kavite
ile baglanti olusturulmasi veya kist duvarinin perfore edilmesi yoluyla
dekompresyon veya drenaj dnerilmigstir (80,106,107). Canavese, enjeksiyon
veya dekompresyon olmadan perkutan kist ici kuretajin izole enjeksiyondan
daha iyi sonuglar verdigini gosterdi (105). Kist duvarlar sistematik olarak
islenmeli ve meduller boslukla baglanti kuracak sekilde perfore edilmeli,
klretaj UrGnU patoloji incelemesi icin aspire edilmelidir. Kdiretaj,
dekompresyon, greftleme ile kemik ikamesi ve kemik iligi veya demineralize

kemik tozu enjeksiyonunun tek bir adimda iligkilendiriimesi iyilesme oranini
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onemli dlgude artinir (80,83). Bir greft materyalini tercih etmenin diger greft
materyallerine gore bir Ustinligundn olmadigi gérulmustar. Kist duvarlarinin
kimyasal veya elektriksel koterizasyonu yararli gorunmemektedir. Kortikal
veya spongiyoz otogreft tiplerinin diger yontemlere gére daha iyi sonug
verecegi goruilmektedir. Drenajin internal fiksasyon ile birlikte yapilmasi yararl
bir tamamlayicidir (106,107). Fiksasyon ayni zamanda mekanik destek de
saglar (80,106). Kemik morfogenik proteininden (BMP) kaginiimalidir; higbir
fayda saglamaz ve kanserojen etkisi oldugundan suphelenilen inflamasyon
gibi komplikasyonlara neden olabilir (108).

Femur boynu lezyonlarinda, internal fiksasyon hastanin yasina gore
uyarlanmal, fizis korunmali ve ¢ocuklarda blylimenin devam etmesine izin
verilmelidir (82,109).

2.2.3. Non ossifiye fibrom

Fotograf 17: Non ossifiye fibrom tanisi olan 12 yas erkek hastanin ap, lateral

X-ray ve MRG goruntuleri
2.2.3.1. Girig
Non ossifiye fiboroma (NOF) ilk kez Sontag ve Pyle tarafindan 1941

civarinda fark edildi (110). Ertesi yil, Jaffe ve Lichtenstein lezyonu kemikte
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osteojenik olmayan fibroma olarak adlandirdilar ve lezyonu resmi olarak
tanimladilar (111). NOF, Diinya Saghk Orgiti (WHO) tarafindan kemik
timorlerinin histolojik siniflandirmasina gore gruplandiriimis timor benzeri bir
lezyon olarak siniflandiriimaktadir (112,113). NOF i¢in tanimlayici olan ve
lezyonun dogal gelisimini yansitan bir takim esanlaml adlandirmalar
kullaniimistir. Bu adlar arasinda histiyositik fibroz defekt, metafizeal fibréz
defekt, fibroz kortikal defekt (114), fibr6z ksantoma ve histiyositik
ksantogranuloma (115) yer alir.

GuUnUmuzde bu lezyonlari tanimlamak i¢in en sik kullanilan iki terim fibréz
kortikal defekt ve non ossifiye fibromdur (116). FKD ve NOF, iskelet sisteminin
en sik gorulen iyi huylu lezyonlaridir (110,117), ¢cocuklarda ve ergenlerde en
sik distal femurun metafizer bolgesinde, proksimal ve distal tibia ve fibulada
ortaya c¢ikar (118). Normal cocuklarin %33'Unde bir veya daha fazla kuguk
fibroz kortikal defekt bulundugunu ortopedi literattriindeki radyografik
calismalar gostermistir (110). NOF uzun kemiklerde goreceli siklikta ortaya

cikarken, mandibula ve iskeletin diger alanlarindaki NOF nadirdir (119,120).

2.2.3.2. Patofizyoloji

Non ossifiye fibromun patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir (121).
Fibroz bag dokusu normal kemik doku ile yer degistirmigtir (122). RAS-MAPK
yolu (123) ile sonug¢lanan germ hatti mutasyonlarinin arka planinda veya
ndrofibromatozis tip 1 veya jaffe campanacci sendromunda (121) postzigotik

mutasyonlarin arka planinda ortaya ¢ikabilirler.

2.2.3.3. Klinik 6zellikler

Genel olarak asemptomatik lezyonlardir ve rastlantisal olarak, baska
nedenlerden dolayi ¢ekilen radyolojik incelemelerde ortaya ¢ikabilir. Blyuk
lezyonlarda radyolojik olarak tespit edilemeyen mikrokiriklar olugtugunda agri
gorulebilir. Hastalar bazen patolojik kirikla da gelebilir (124). Cogunlugu tek

(soliter) lezyon olmalarina karsin nérofiboromatozisli hastalarda %5 multipl NOF
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saptanmistir. iskelet disi dogumsal anomaliler (café-au-lait lekeleri, mental
retardasyon, hipogonadism, okuler  anormallikler, kardiovaskuler
malformasyonlar) multipl NOF ile seyreder ve ilk kez 1983 yilinda bildirilen

Jaffe-Campanacci sendomunu olusturur (125,126).

2.2.3.4. Gorintilleme

Hem NOF hem de FKD igin X-rayler tanisal deger tagir. X-ray
goruntilemelerde boyutlarda ya da yas ile ilgili bir uyumsuzluk varsa genellikle
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goruntilemelerden faydalanilabilir
(127,128). Metadiyafiziyel, eksentrik, ovoid ya da dairesel yerlesimde,
intrameduller jeografik radyolusensi keskin, sklerotik reaktif kemik ile sinirhdir.
Korteks sinirina gére medduller sinir daha kalin gérunur. Genellikle baslangicta
epifiziyel komsulugunda iken normal baylime paternini izleyerek diyafize dogru
ilerler ve epifiz etkilenmez. Daha buyUk lezyonlar korteksin endosteal ylizeyini

erozyona ugratarak 4—6 cm boyutlarinda multilokule gorualar (117,129,130).

Radyografilerde non ossifiye fiborom uzun kemiklerin metafizinde soliter,
eksantrik ve litik lezyonlar olarak gorunur ve genellikle polisiklik sekillidir. Tipik
olarak lezyon sgeffaftir ve kenarlar yogun sklerotik veya belirsiz gorunebilir,
ayrica korteks inceltilebilir veya bazi durumlarda kalinlagabilir. Coklu
oldugunda, lezyonun en dénemli uzunlugu kemigin uzun ekseni Uzerinde

yonlenmistir (131).

2.2.3.5. Histopatoloji

Makroskobik olarak NOF’lar degisken kanama alanlarina sahip etli, fibroz,
sar1 veya ten rengi kahverengi lezyonlar olarak gorunur, mikroskopik olarak
NOF c¢ok gekirdekli dev hicreler, hemosiderin ve kdpukll histiositler iceren

fibréz doku girdaplarinin varhdiyla karakterize edilir (132).

2.2.3.6. Ayrici tani

Fokal kortikal defekt NOF'un histolojik ayirici tanisinda siklikla yer alan ana
basliktir. Bunlar ayni histopatolojik sureci ifade eder, ancak NOF daha buyuk

boyutu >3 cm ile ayirt edilebilir. FKD kuguk, litik, intrakortikal bir lezyondur, tipik
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olarak eksantrik yerlesimlidir ve keskin hatlara sahiptir ve ince bir reaktif kemik

kabuguyla birlikte osteolitik bir defekti temsil eder.

NOF siklikla Ustteki korteksin incelmesine ve genislemesine neden olur ve
her zaman eksantrik ve ovaldir. Genellikle periost reaksiyonu yoktur. Es
zamanlh olarak NOF'lar, tipik olarak korteks iginde gelisen desmoidler
tarafindan radyografik olarak ayirt edilebilir; bunun yerine NOF'lar medduller
bosluga dogru genisleyen genislemis kortikal defektlerdir. Kortikal desmoidler
proliferatif kortikal duzensizliklerdir. Histolojik olarak desmoidler NOF ile

aynidir, dolayisiyla yalnizca radyografik sunumda farkhlik gosterirler (133).

2.2.3.7. Tedavi

Fotograf 18: Allogreft kullanilan non ossifiye fiborom tanili 10 yas kiz hastanin
preoperatif ve postoperatif 2. glin X-ray goruntdleri
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Fotograf 19: Allogreft kullanilan non ossifiye fiborom tanili 10 yas kiz hastanin
postoperatif 28. ay ap X-ray goruntisu

Fotograf 20: Trikalsiyum fosfat kullanilan non ossifiye fiborom tanili 14 yas

erkek hastanin preoperatif ve postoperatif 2. gin ap X-ray goéruntuleri
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Fotograf 21: Trikalsiyum fosfat kullanilan non ossifiye fiborom tanili 14 yas

erkek hastanin ve postoperatif 54. ay ap X-ray goruntisu

Asemptomatik lezyonlarin herhangi bir tedaviye ihtiyaci yoktur. Non ossifiye
fibrom iki basit X-ray goruntusunde kemik genigliginin %50'sinden fazlasini
iceriyorsa patolojik kirik riskinden dolayi cerrahi yaklagim gerekir. Tedavi lokal

lezyon ici kiiretaj veya kemik grefti dolgusu ile rezeksiyondan olusur (132).

2.3. Kemik greftleri

2.3.1. Giris

Benign kemik tumorleri veya tumor benzeri lezyonlar siklikla kemikleri
mekanik olarak zayiflatir ve hastalari patolojik kiriklara yatkin hale getirir ve
cerrahi mudahale gerektirir (134).

Basit kuretaj, benign kemik timodrlerinin ve kemigin timor benzeri
lezyonlarinin (135,136) en yaygin cerrahi tedavisidir ve dusik dereceli

kondrosarkomlarin tedavisinde bile nispeten dusuk nuks oranlariyla
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iliskilendirilen kabul edilebilir bir yontem oldugu rapor edilmistir (137,138).
Klinik olarak iyi sonuglari olan greftleme yapilmadan sadece kuretajin
yapildigi calismalar olsa da (139,140) dogal kemik iyilesmesinin belirli bir
boyutun Gtesindeki kemik defektleri icin her zaman yeterli olmayabileceginden,
greft uygulanmayan hastalarda kirik riski endise kaynagdi olmaya devam
etmektedir. Bu nedenle patolojik kirik riskini azaltmak igin lezyonlarin greft ile
doldurulmasi gerekir (141). Bu nedenle tumor kdretaji  sonrasi kemik
defektlerinin doldurulmasi gunumuzde en populer yaklasimdir. Lezyonlarin
kUretajini  takiben olusan kemik bosluklarini doldurmada kullanilan
materyallerden hangisinin en iyi oldugu bilinmemektedir ve greft tipleri
uzerinde gesitli calismalar yapilmaktadir. Yaygin olarak kullanilan malzeme
turleri arasinda ¢imento (142), otogreft (143), allograft (144-147) ve sentetik
kemik ikameleri yer alir (148-152).

2.3.2. Kemik greftlerinin genel 6zellikleri

Kemik greftleri dort fonksiyonlari ile kemik iyilesmesine katkida
bulunmaktadir. Bu fonksiyonlar; osteointegrasyon, osteoinduksiyon,
osteokonduksiyon ve osteogenezis olarak adlandirilir. Kemik greftleri bu
fonksiyonlardan bir ya da birkaginin birlikte islemesiyle ¢evre kemik dokusuyla
butinluk saglar ve yeni kemik dokusunu meydana getirirler (153). Kemik
greftleri uygulandiktan sonra; hemoraji, inflamasyon, revaskularizasyon,
greftin yerini yeni kemigin almasi ve yeniden sekillenme (remodeling)
sureclerinden geger. Yeterli inkorperasyonda, greft alici birlesim yerinde kallus
ve greftte internal onarim gozlenir (154). Greft maddesinin ossifikasyonu
esnasinda remodeling (yeniden sekillenme) ve rezorbsiyon (geri emilim)
suregleri birbirleriyle uyumlu bigimde gercgeklesir ve bu dénemde greftin
hacminde azalma meydana gelir. Greftin boyutu ve kalitesi, alici bdélgedeki
kemigin kalitesi, biyomekanik Ozellikler ve greftin alici bolgeye tespiti greftin
rezorbsiyon miktarini etkileyen faktorlerin basinda gelmektedir (155).

ideal bir greft: Dokulara tamamen uyumlu olmali, kolay bulunabilmeli, giicli

olmali, kolay sekillendirilebilmeli, adaptasyon yetenegi iyi olmali, hasta dokusu
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tarafindan kabul edilmeli, immun yanit ve enfeksiyon olusumuna yol agmamali
ve ekonomik olarak uygun olmaldir.
Osteointegrasyon

Kemik ve greft materyali arasinda fibroz doku icermeyecek sekilde greftin
materyalinin alici kemik dokusuna tutunumunu ifade eder.
Osteoindiiksiyon

Bu terim, farkhlasmamis ve pluripotent hucrelerin bir sekilde kemik
olusturucu hucrelerine gelismek Uzere uyariimasini ve yeni kemik olugumunun
kimyasal yollarla hizlandiriimasini ifade eder. Kullanilan tanimlardan biri,
osteogenezin baslatildigi suregtir (156). Tamamlayici olarak, osteoinduksiyon
ayni zamanda aktif osteoindiksiyon (blytume faktorleri BMP aktivitesi olarak)
veya iskelenin nano-mikro vyapisiyla osteojenik hucre farklilagsmasini
indUkleyebilmesi/destekleyebilmesi durumunda pasif osteoindiksiyon veya
osteostimulasyon olarak da tanimlanabilir.
Osteokondiiksiyon

Yeni kemigin buyuimesi igin bir iskele olusturulmasi anlamina gelir. Bu terim
kemigin bir yuzey Uzerinde buyumesi anlamina gelir. Osteokonduktif ylzey,
yluzeyinde veya gb6zeneklere, kanallara veya borulara dodru kemik
blylUmesine izin veren ylzeydir. Glantz (157) orijinal tanimin biyomateryallerle
cok az iligkisi oldugu veya hig iligkisi olmadigi i¢in kemik iletimine bu sekilde
bakmanin bir gsekilde kisith olduguna dikkat ¢ekmistir. Wilson-Hench
(156) osteokonduksiyonun, kemigin bir materyalin ylzeyine uyum saglayacak

sekilde yonlendirildigi sure¢ oldugunu ileri sirmustar.

Osteogenez

Osteogenez, konakgidan veya greft donérinden turetilen dondr hicreleri
tarafindan yeni kemigin sentezidir. Bu suregte yer alan hiicreler mezenkimal
stem hucrelerini (MSH), osteoblastlari ve osteositleri icerir (158). Tipik olarak
bu surecgte yalnizca taze otogreftler ve allogreftler yer alir. Osteogenez igin
toplanan hucreler, tibial kaynamama durumunda iliak krest kemik grefti
uygulamasinda goruldagu gibi viucudun bagka bir bolgesinden alinabilir veya

talus boynunda kullaniimak Uzere kalkaneustan alinan stingerimsi kemik gibi
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lokal olarak alinabilir. Kemik flzyon prosedurleri sirasinda, kortikal kemigin,
osteojenik osteoblastlar agisindan nispeten zengin olan sungerimsi kemigi
ortaya c¢lkarmak icin istenen flzyon bolgesinden c¢ikanldigi cerrahi
dekortikasyon tekniklerinin arkasinda, lokal osteojenik glgclendirmenin temeli
yer alir (158).

Kullanilan greft materyalleri osteointegrasyon, osteogenez, osteokonduktif
veya osteoinduktif ozelliklerin birine veya birden fazlasina sahiptirler. Bu
Ozelliklerin bazilari otogreft ve allogreft diginda sentetik materyallerde ve
saflagtirimig  buyume faktorlerinde de bulunmaktadir. Bu da doku
muhendisligini, mevcut maddelerin kombinasyonlarinin veya yeni materyaller
ile kirik iyilesmesi icin en uygun ortamin ve greftleme metotlarinin gelistiriimesi
yoluna itmistir. Bu sayede greftleme tekniklerinin maliyetinin azaltiimasi ve
tedavide yeniliklerin elde edilmesi amaclanmaktadir (159). Kemik

iyilesmesinde vaskilerite ve mekanik dayaniklilik en énemli iki faktordir.

2.3.3. Kemik greft tipleri
2.3.3.1. Otolog kemik greftleri

Otogreftler kemigin bir anatomik bdlgeden alinip ayni hastada baska bir
anatomik bolgeye uygulanan greft tipidir. Otogreftler; osteoinduktif,
osteokonduktif ve osteojenik iyilesme potansiyellerine sahip olmasinin yani
sira tam doku uyumu sagladigi i¢in altin standart olarak kabul edilir (158).
Bununla birlikte, otogreft uygulamalarinda belirli komplikasyonlar ve
kisitlamalar vardir, bunlar arasinda donor bdlgesinde agri (en sik gorulen
komplikasyon), dondr bolgede skar, fonksiyon kaybi, cerrahide artan kan
kaybi, artan ameliyat suresi ve dondr bolgesi enfeksiyonu potansiyeli yer alir
(158,160).
2.3.3.1.1. Otolog spongiy6z kemik greftleri

Spinal fuzyon, kemik defektlerinin doldurulmasi ve kaynamayan kiriklarin

tedavisinde kemik iyilesmesini saglayan en etkili greft materyali spongiy6z
otogrefttir. Otolog kemik greftleriyle osteojenik kemik ve kemik iligi hicreleri,
osteokonduktif kollajen ve mineral matriksi, matriks proteinleri ve osteoinduktif

matriks proteinleri nakledilir. Spongiydz greftlerin yeni kemik formasyonuna
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doénlsu 6-12 ayda tamamlanir. En sik spongiy6z otogreft alinan bdlgeler
anterior ve posterior iliak kanat, distal radius, proksimal tibia metafizi ile tibia
distal metafizidir. Kanama, hematom, enfeksiyon, kirikk ve nérovaskuler

yaralanmalar don6r sahada gelisebilecek lokal komplikasyonlardir (161,162).

2.3.3.1.2. Otolog kortikal kemik greftleri

Kortikal otogreftlerin spongiy6z otogreftlere gore biyolojik uyumu zayiftir.
Kortikal kemigin gozenekli yapisinin zayif olmasi nedeniyle vaskuler yapilarin
greftin igine dogru ilerlemesi yavas ve zordur. Kortikal kemikte, spongiy6z
kemige gore daha zayif osteoprogenitdr hucreler bulunur (163). Bununla
birlikte kortikal otogreft, osteokondiiksiyonu ve osteoindiksiyonu saglarken
yapisal mekanik destegin korunmasinda yardimci olabilir. Kortikal otogreft,
transferden sonraki ilk 6 hafta igcinde gugli mekanik destek saglar, ancak
osteointegrasyon, rezorpsiyon ve remodelasyon sureci uzun surer. Kortikal
otogreftler 5 cm’den blyuk kemik defektlerinde mekanik olarak dayanikl
olmalari nedeniyle iyi bir segenektir, fakat 12 cm ve Uzeri defektlerde basari
orani daha dusuktur (164). Kortikal otogreftler baslangictaki yapisal
desteklerinin Ucgte birini 6-18 ay arasinda suren revaskulerizasyon ve
remodelizasyon evrelerinde kaybederler. Normal kemigin gticlune ulagmalari
yirmi dort ayi bulabilmektedir (165,166).

2.3.3.2. Vaskiilarize otogreftler

Vaskiilerize otogreftler alici bolgenin arter ve venine rotasyonel veya
pedikul greftleriyle tasinarak yeni bodlgenin kan dolagimina Kkatilir.
Mikrovaskuler diseksiyon gerektirir. Vaskularize otogreftler yapisal
batanlUklerini koruyarak inkorpore olur ve alici alanin mekanik 6zelliklerine
hizlica adaptasyon sagdlar. En sik tercih edilen vaskularize otogreft; vaskilerize

fibula grefti olup digerleri; kosta, tibia, olekranon ve iliak kanattir (163,167).
2.3.3.3. Kemik iligi

Kemik iligi otogreftlerin Osteojenik ve osteoinduiktif yetenegi en fazla olan alt

artnudur. Anterior ve posterior iliak kanattan perkitan olarak hizl bir sekilde
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elde edilebilir. Potansiyel osteojenik yeteneklere sahip kdk htcrelerden ve
steoindUktif donlsumi saglayan blyume faktorlerinden oldukga zengindir.
Kemik iligi, osteokonduktif veya mekanik destedi olan greft tipi degildir. Bu
yuzden kemik defektlerine osteokonduktif 6zelligi olan demineralize kemik
matriksleri (DKM) ile birlikte uygulanabilirler (168).

2.3.3.4. Allogreftler

Fotograf 22: Allogreft

insanlardan elde edilen otogreftlere alternatif olarak kullanilabilir. Bu
greftler mekanik olarak destek saglar ve osteoinduktif ozellikleri allogreftin
hazirlanisina gore degismektedir (169). Allogreftlerin; taze, dondurulmus veya
dondurularak kurutulmus preparatlar halinde temin edilebilen allogreft
segenekleri mevcuttur. Dondurulmus allogreftler esas olarak dondurularak
hazirlanirken, dondurularak kurutulmus allogreftler énce dondurulur, daha
sonra %5 oraninda dehidrate edilirler. Allogreftler kortikal spongiy6z ve
kortikospongiy6z formlarinda bulunabilirler. Bu formlar toz, kip, dikddrtgen ve
blok (strut) seklinde bulunabilirler. Taze donmus allogreftler de mevcuttur.
immiinojenik oldugu icin ve hastalik bulastirma riski yliksek oldugu igin taze
donmus allogreftlerin kullaniimalari rutin degildir (170,171).

Allogreftler, genellikle yetersiz iyilesme potansiyeli olan (osteoporoz veya

sigara igenler), c¢ok pargall kiriklarda ve kaynamama durumlarinda
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kullanilabilir. Spongiy6z allogreftler, kdretaj uygulanan kemik lezyonlarinin
defektlerinin, metafizyel bolgelerde pargali defektli kiriklarda, humerus
proksimal bolge pargali kiriklarinda ve metafizer defektli tibia plato kiriklarinda
kullanihr(171).

2.3.3.5. Ksenogreftler

Sigir ve domuz gibi insan disindaki turlerden elde edilen, dondurularak
kurutulmus veya demineralize ve deproteinize edilmis kemik greftleridir. ilk
defa 1957'de sigir kemigi kullanilarak Mat ve Bauermeister tarafindan
kullaniimistir (172). Ksenogreftler genellikle sadece kalsifiye matriks olarak
dagilirlar. insan kemigi kalsiyum karbonat ve kalsiyum fosfat ile birlikte
hidroksiapatitten olusurken, mercan bazli ksenogreftlerin esas yapisi kalsiyum
karbonattan olugmaktadir (173). Ksenogreftler ortopedi alanindaki sonuglar
tatmin edici degildir, dis hekimliginde iyi sonuglar veren ¢aligmalar mevcuttur
(174).

2.3.3.6. Buyume faktorleri
2.3.3.6.1 Demineralize kemik matriksi (DKM)

DKM, minerali alinmis klguk parcaciklardan olusan edilmis allogrefttir.
Osteokonduktif ve farkli derecelerde osteoinduktif 6zellikleri olan bir materyal
olarak defektleri doldurmak i¢in kullanilir. Dondurulmus kurutulmus toz, ezilmis
granuller veya yongalar, jel veya macun seklinde olabilir (164). DKM defektleri
doldurmak, kemik iyilesmesini ve otogreft hacmini artirmak icin kullanighdir
ama mekanik olarak destek saglamaz.
2.3.3.6.2 Kemik morfojenik proteini (KMP)

Tip Il KMP reseptorleri, tip | reseptorlerini aktive eder. KMP uyarimi
osteoblast farklilagsmasi ve yeni kemik olusumuna dogrudan katki saglar. KMP
ektopik yeni kemik dokusu olusturabilme kabiliyetinden dolayi bu sekilde
adlandirihr (176). Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde rekombinant (rh)
insan KMP 2 ve KMP 7’nin kullanimi bugline kadar sadece segcilmis klinik
uygulamalar i¢in onaylanmistir. KMP’nin lomber vertebral flizyonlarda ve tibia

kaynamamalarinda kullanimi onaylanmigtir (176). Prospektif, randomize
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kontrolli bir klinik calismada, 450 acik tibia kirigi olan hastada rhKMP-2
emdirilmis kolajen stinger uygulamasi degerlendirilmis, daha yuksek dozda rh
KMP-2 yerlestirilen grupta iyilesme suresi, enfeksiyon ve sekonder ameliyat
diger gruba gore daha az oranda saptanmistir (177). KMP’nin gebelerde,
0zgecmisinde malignite ve kemik tiumoru olanlarda ve iskelet olgunlagsmasi

tamamlanmamig olan hastalarda kullanilmasi uygun olmadigi bildirilmistir.

2.3.3.7. Kemik grefti yerine kullanilan urunler (sentetikler)

Cesitli kemik grefti ikameleri dondr bdlge morbiditesini, potansiyel
immunojeniteyi ve hastalik bulagsmasini engellemek igin geligtirilmistir.
Greftlerin dort 6zelligini iceren mikemmel bir tGrin henlz Uretilememistir. Bu
urnler otogreftler ile beraber olarak kullanilmadikga rutin olarak osteojenik
veya osteoinduktif kapasiteye sahip degildir. Bu trtnlerin gogu osteokonduktif
kabiliyete sahiptir ve alicinin hicrelerine kemigi yeniden olusturmak icin bir
iskelet olusturur (178). ideal bir sentetik kemik grefti biyouyumlu olmali,
minimal fibrotik reaksiyon gostermeli, yeniden sekillenebilmeli ve yeni kemik
olusumunu desteklemelidir (179). Bu Urunler, vaskuleritesi ve yumusak doku
ortusu yeterli olan kemik defektlerinde en faydalidir. Su anda mevcut drtnler
arasinda mineral tlrevi greftler, ¢cimentolar, kalsiyum stilfat, kalsiyum fosfat,

biyoaktif cam ve bluyume faktorleri gibi materaller bulunmaktadir (178).

2.3.3.7.1 Mineraller

Hidroksiapatit (HA) kemigin mineral fazinin temel bilesenidir. Mineral
bilesikleri, kemik onculerine benzemektedir ve bunlarin yapisal goézenekli
dogasl, bu malzemeleri iyi osteokonduktif ve osteointegratif ajanlar haline
getirmektedir. Her ne kadar trikalsiyum fosfat (TCP) gibi ajanlar baslangigta
yapisal guce sahip olsa da yeniden sekillenme ve yer degistirme ile yapisal
stabiliteleri azalir bu nedenle yapisal destekleri azdir. Bunlarin osteoinduktif
veya osteojenik yetenekleri yoktur. Mineraller macun, matriks veya granul

seklinde bulunurlar (180).
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2.3.3.7.2 Hidroksiapatitler ve trikalsiyum fosfatlar

TCP’nin kristal formu olan Hidroksiapatit (HA), dis ve kemiklerin primer
mineral komponentidir. HA seramiklerin hem sentetik hem de dogal formlari
bulunmaktadir. Granul ve poroz bloklar halinde bulunur. HA seramikler in vivo
reabsorbsiyona direnglidirler ki bu yilda %1-2 civarindadir (181). Tersine
seramik olmayan HA’lar in vivo daha kolay reabsorbe olurlar. Sentetik HA'lar
ortopedik implantlarin kaplanmasinda basarili sekilde kullaniimaktadir ve
osteointegrasyonu arttirir (182,183). Diger kalsiyum fosfat Grunleri gibi gerilme
ve makaslayici kuvvetlere karsi zayif fakat kompresif kuvvetlere daha direncli
oldugu saptanmistir (184,185). TCP uygulamalarinda temel problemin
rezorpsiyon surecinin tahmin edilemezligi, biyomekanik stabilite ve cevre
kemik dokusu ile ilgili oldugu gorinmektedir. Osteokonduktivitesi basaril fakat
yapilan hayvan calismalarina gore biyolojik ¢6zinimiU ve normal kemik

dokusuna yer degistirme 6zelligi insanlarda daha az belirgindir (186,187).
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Vaka ornekleri

Fotograf 23: A.Y. 9 yas kiz hasta, sag proksimal humerus anevrizmal kemik
kistine allogreft uygulanmis.

Fotograf 24: Sol proksimal fibula anevrizmal kemik Kkistine allogreft

uygulanmig.
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lll. GEREG VE YONTEM

Bu calisma tek merkezli retrospektif vaka serilerinin degerlendirildigi bir
calismadir. 2012 ile 2023 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi
Ortopedi ve Travmatoloji klinigimize bagvuran ve cerrahi olarak tedavi edilen
benign kemik tUmoéri ve timor benzeri lezyonlari olan 197 hasta
degerlendirildi. Bu vakalardan 12’sinde sement kullanildigi i¢in, 34’U patolojik
olarak enkondrom tanili oldugu igin, 14’G patolojik olarak kemigin dev hucrel
tumoru tanili oldugu igin, 9’u osteoid osteoma tanili oldugu igin, patolojik
olarak anevrizmal kemik kisti tanili vakalarin 2’'si metakarp, 2’'si metatars
lezyonu oldugu igin, patolojik olarak benign kemik kisti tanili vakalarin 3’
skafoid lezyonu oldugu igin ve 33’Unun de yetersiz takip nedeniyle verilerine
ulagilamadigi icin galismaya dahil edilmedi. Geriye kalan 88 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Calismaya dahil edilen vakalar patolojik olarak anevrizmal kemik
kisti, basit kemik kisti ve non ossifiye fiborom tanisi alan hastalardan

olusmaktadir.
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Tablo 4: Calisma akis semasi

Benign kemik thmard tanih  cerrahi olarak tedavi
edilen 197 hasta

Ciglanma kritereri;
Sement kullanim, 12 hasta
Enkondrom, 34 hasta
—> Kemidin dev hidcreli tdmérd, 14 hasta
Osteoid osteoma, 9 hasta

Metakarp, metatars, skafoid ve lunatum
lezyonlan, 7 hasta

V Tamilar
AKK
88 hasta .
BKK
NOF
Trikalsiyum
Allogreft
50 hasta fosfat 38
hasta

S

Degerlendirme

Postoperatif komplikasyonlar

MEER/COLE radyolojik iyilesme
siniflamasi

MSTS fonksiyonel skorlamasi

Bu vakalara ait bilgilere geriye yonelik olarak hasta dosyalarindan, ameliyat
notlarindan, hastanenin radyolojik bulgulari ile NEER/COLE siniflamasi
degerlendirilmis olup, hastalarla yeniden goruserek MSTS (kas iskelet sistemi

tomur dernegi skoru) fonksiyonel skorlari hesaplanip degerlendirilmistir.

48



Tam hastalar ameliyat dncesi, kas iskelet sistemi timaér konseyine ¢ikarilip,
alinan kararlar uygulanmistir. Multidisipliner tumor konseyinde; ortopedik
onkolog, kas iskelet sistemi patologu, kas iskelet sistemi radyologu, medikal

onkolog, radyasyon onkologu ve ¢ocuk onkoloji uzmani bulunmaktadir.

Bu olgularin demografik oOzellikleri, bagvuru sikayetleri, radyolojik
degerlendirmeleri, tedavi tipleri, takip sureleri, komplikasyonlari, nuksleri,
implant uygulamalari, fonksiyonel sonuglari ve radyolojik sonugclari
degerlendirildi. Tanilari basit kemik kisti, anevrizmal kemik kisti ve non ossifiye

fibrom olan hastalar bu oOlcutler ile degerlendirildi ve sonuglari karsilastirildi.

3.1. Preoperatif degerlendirme

Klingimize bagvuran hastalarin oncelikle anamnezleri alindi. Ardindnan
fizik muayensi yapildi. Sonrasinda gerekli X-ray goéruntllemeleri yapildi ve
hastalarin gerekli ise BT ve MRG goruntilemeleri yapildi. Ardindan tim
vakalar tumor konseyine ¢ikarildi. Tanisi konulan ve cerrahi ihtiyaci olan tum

hastalara ameliyat planlandi.

3.2. Cerrahi yontem

Hastalarin anestezi hazirliklari tamamlandiktan sonra hastalar
ameliyathane salonuna alindi. Cerrahi baslamadan en az 45 dakika once
proflaksi olarak 1 gr sefozolin uygulandi. Hastalarin uygunluguna gére genel
anestezi veya rejyonel anestezi uygulandi. Ardindan cerrahi yapilacak
ekstremiteye turnike baglandi. Ekstremite boyandi ve steril olarak ortuldu.
Turnike ekstremite elevasyonda iken esmarch kullaniimadan sigsirildi.
Lezyonun yeri skopi ile igaretlenerek uygun boyutta longitudinal insizyon ile
cerrahiye baslandi. Cilt, cilt alti ve fasya gecildi, kaslara ulasildi. Kaslar
usuliune uygun olarak gegildi ve kemige ulasildi. Ardindan lezyon kischner
telleri ile isaretlenerek skopi ile kemik lezyonunun yeri belirlendi. Ardindan

motor ile kischner teli veya drill kullanarak oval olarak kapak noktasal sekilde
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inceltildi motorla kesici u¢ veya osteotomlar ile kapak kaldirildi ve lezyona
ulasildi. Ardindan lezyon, kuret ve burr yardimiyla kirete edildi kirete edilen
icerik patolojiye génderildi. Ardindan kavite serum fizyolojik ile yikandi. Burr
yardimiyla tekrar kavite duvarlari temizlendi. Lezyon skopi ile tekrar kontrol
edildi. Ardindan kavite saf alkol ile dolduruldu, 2 dakika bekletildi. Daha sonra
1:1 oranda serum fizyolojik ile dilie edilmis oksijen ile ve son olarak tekrar
serum fizyolojik ile yikandi. Ardindan defektin hacmine gore greft uygulandi.
Skopi ile defektin doluluk orani kontrol edildi, greft miktari yeterli olduktan
sonra temizlenen kapak bone wax veya kemik ¢cimentosu ile yerine yerlestirildi.
Lezyonun boyutuna, anatomik lokalizasyonuna ve patolojik kirik riskine gore
implant uygulandi veya uygulanmadi. Son olarak skopi ile iki planda kontrol
saglandi. Saha 3000 cc serum fizyolojik ile yikandi. Gerekli olgulara
peroperatif kanama miktarina goére hemovak dren yerlestirildi. Ardindan katlar
usuline uygun olarak kapatildi. Steril olarak pansuman ve gerekli olgulara

atel yapildi.

3.3. Postoperatif takip

Hastalar servise alindiktan sonra preoperatif baslanan sefazolin
proflaksisine iki giin devam edildi. Postopperatif 0. glinde ve yatis slresince
u¢ gunde bir hemogram ve rutin biyokimya degerleri kontrol edildi gerekli
durumlarda kan drunleri replasmani yapildi. Pansumanlari iki ginde bir veya
gerekli oldugunda degistirildi ve drenler drenaj miktarina gore postoperatif
birinci veya ikinci gunde c¢ekildi. Drenler ¢ekildikten sonra hastanin gerekli ap,
lateral ve gerekli durumlarda oblik X-ray grafileri gekildi. Ardindan hastalar
fizyoterapist esliginde mobilize edildi. Erken postoperatif donemde herhangi
bir komplikasyonun yasanmadigi hastalar mobilizasyon sonrasi taburcu edildi.
Taburculuk sonrasi gerekli ilaclar recete edildi. iki giinde bir pansuman
onerildi. iki hafta sonra poliklinik kontrolii 6nerildi. Poliklinik takiplerinde
insizyon hattinda epitelizasyonun tamamlandigi olgularin sitrleri alindi.
Hastalar altinci haftada yeniden kontrole ¢agirilarak altinci hafta kontrol X-ray
grafileri ¢ekildi. Altinci hafta kontroll sonrasi postoperatif Gg, alti ve on ikinci

aylarda ve sonrasinda yillik kontroller nerildi.
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3. 4. Komplikasyonlar

Peroperatif komplikasyonlar; noérovaskuler yaralanmalar, yumusak doku
defektleri, muskulotendindz yaralanmalar, kiriklar ve kanama problemleri iken
postoperatif komplikasyonlar; nuks, hipertrofik skar ve keloid gelisimi,
enfeksiyonlar, kirik ve diger komplikasyonlarin kisalik, eklem hareket kisitlihigi

ve deformite oldugu goraldui.

3.5. Klinik sonuglari degerlendirme

Tam hastalar kontrole geldikleri son tarihlerde MSTS skoru ile klinik olarak
ve ¢ekilen son X-ray grafileri NEER/COLE siniflamasina gére radyolojik olarak

iyilesme dereceleri degerlendirildi.

3. 6. istatiksel degerlendirme

Arastirmada elde edilen verilerin analizi IBM SPSS Statistics 26 programi
ile yapildi. Surekli degiskenler, Ortalama (St.Sapma) ve Median (Min;Max)
olarak, kategorik degiskenler sayi ve vyuzdeler halinde sunuldu. Surekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, grafiksel arastirma (Q-Q Plot,
Detrended Q-Q Plot), “Shapiro Wilk” testi, carpiklik basiklik degerleri ve ornek
¢apl g6z o6nunde bulundurularak arastirildi. Surekli degiskenlerin timunde
"Normal Dagilim" kosullari saglamadigi goéruldi. Bagimsiz gruplarin
kargilastirmalari "Mann-Whitney Test" ile yapildi. Tanimlayici istatistikleri
Median (Min-Max) olarak sunuldu. Kategorik bagimsiz degiskenler gapraz
tablolar halinde sayi ve yuzde olarak hazirlandi, gruplar arasi dagihm farklari
“Pearson Chi-Square” ve "Fisher's Exact Test" test yontemleri ile
arastirildi. Tum istatistiksel karsilastirma testlerinde birinci tip hata a: 0,05

olarak belirlendi ve gift kuyruklu test edildi.
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IV. BULGULAR

Genel bulgular

Calismamizda 88 hasta degerlendirildi. Hastalarin 31’inin (%35,2)
anevrizmal kemik kisti (AKK), 21’inin (%23,9) basit kemik kisti (BKK), 36’sinin
(%40,9) non ossifiye fiborom (NOF) tanili oldugu goérulda.
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Grafik 1: Tanilarin dagilhimi

Hastalarin 55'i (%62,5) erkek, 33’0 (%37,5) kadin olarak ve yas ortalamasi

13,4+5,9 minimum 3, maksimum 33 olarak saptandi.
Hastalarin 73’0 (%83) €18 yas, 15’i (%17) > 18 yas olarak saptandi.

Basvuru nedenleri 45 hastada (%51,1) agri, 22 hastada (%25) patolojik
kirik, 21 hastada (%23,9) insidental olarak saptandi.

Lezyonlarin 36’si (%40,9) femurda, 25’i (%28,4) tibiada, 18’ (%20,5)
humerusta, 4’0 (%4,5) kalkaneusta, 2’si (%2,3) fibulada, 2’si (%2,3) pelviste

ve 1’inin (%1,1) ulnada goéruldigu saptandi.
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Grafik 2: Lezyonlarin anatomik lokalizasyonu

50 hastada (%56,8) allogreft, 38 hastada (%43,2) trikalsiyum fosfat kullanildigi

saptandi.
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Grafik 3: Greft kullanim dagilhmi

38 hastada (%43,2) implant kullanildigi, 50 hastada (%56,8) kullaniimadigi

saptandi.

Hastalarin 54’Unde (%61,4) komplikasyon gelistigi, 34’Unde (%38,6)
gelismedigi saptandi.
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Grafik 4: Komplikasyon gorilme oranlari

Komplikasyon geligsen hastalardan 38 hastada (%43,2) 1 komplikasyon, 14
hastada (%15,9) 2 komplikasyon, 2 hastada (%2,3) 3 komplikasyon gelistigi

saptandi.
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Grafik 5: Hastalardaki komplikasyon sayilari
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Hastalarin 10’'unda (%11,3) nuks gelistigi, 78'inde (%88,7) gelismedigi

saptandi.

Hastalarin 41’'inde (%46,6) hipertrofik skar ve keloid gelistigi, 47’sinde
(%53,4) gelismedigi saptandi.

Hastalarin 5’inde (%5,7) enfeksiyon gelistigi, 83’Unde (%94,3) gelismedigi

saptandi.

Hastalarin 1’'inde (%1,1) patolojik kirik gelistigi, 87’sinde (%98,9)
gelismedigi saptandi.

Hastalarin 15’inde (%17) diger komplikasyonlarin (deformite, kisalik, eklem
hareket kisitliligi) gelistgi, 83’Unde (%83) gelismedigi saptandi.
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Grafik 6: Kompliksayonlarin dagihmi

30 hastada (%34,1) fizisin kapali oldugu, 18 hastada (%20,5) fizisin agik

oldugu ve lezyonun fizise 1 cm’den daha yakin oldugu, 35 hastada (%39,8)
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fizisin acgik oldugu ve lezyonun fizisten 1 ila 5 cm arasinda oldugu, 5 hastada

(%5,7) fizisin acik oldugu ve lezyonun fizisten 5 cm’den uzak oldugu saptandi.

Hastalarin MSTS skoru ortalama 28,2+2.4, median (min-max) 30 (20-30)

olarak saptandi.

Lezyonlarin hacimleri ortalama 17,4 +21,6 cm3 ve median 9,7 cm3

minimum 1,4 cm3, maksimum 120,4 cm3 olarak saptandi.

Hastalarin takip suresi ortalama 40+£31,9 ay ve median 26 ay, minimum 12

ay, maksimum 144 ay olarak saptandi.

Tum bulgular Tablo 5'te  goOsterilmistir.

Tablo 5: Genel bulgular

N %

Cinsiyet Erkek 55 62.5%
Kadin 33 37.5%

Yas <18 73 83.0%
>18 15 17.0%

Sikayet Agri 45 51.1%
Patolojik Fx 22 25.0%

insidental 21 23.9%

Tani AKK 31 35.2%
BKK 21 23.9%

NOF 36 40.9%

Lezyonun yeri Humerus 18 20.5%
Ulna 1 1.1%

Pelvis 2 2.3%

Femur 36 40.9%

Tibia 25 28.4%

Fibula 2 2.3%

Kalkaneus 4 4.5%

Patolojik kirik Var 22 25.0%
Yok 66 75.0%

Greft Allogreft 50 56.8%
Trikalsiyum fosfat 38 43.2%

implant Var 38 43.2%
Yok 50 56.8%

Komplikasyon Var 54 61.4%
Yok 34 38.6%

Komplikasyon Komplikasyon yok 34 38.6%
1 Komplikasyon 38 43.2%
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2 Komplikasyon 14 15.9%

3 Komplikasyon 2 2.3%
Niks Var 10 11.4%
Yok 78 88.6%
Hipertrofik Skar- Var 41 46.6%
Keloid Yok 47 53.4%
Enfeksiyon Var 5 5.7%
Yok 83 94.3%
Kirik Var 1 1.1%
Yok 87 98.9%
Diger Var 15 17.0%
komplikasyonlar Yok 73 83.0%
NEER/COLE Grade | 56 63.6%
Grade Il 21 23.9%
Grade Il 2 2.3%
Grade IV 9 10.2%
Fizis ile iligki Kapal 30 34.1%
<1cm 18 20.5%
1-5cm 35 39.8%
>5cm 5 5.7%
Ortalama +SD Medyan (Min-Max)
Yas 13.4 5.9 13 (3-33)
MSTS 28.2+2.4 30 (20-30)
Hacim 17.4 £21.6 9.7 (1.4-120.4)
Takip suresi 40 £31.9 26 (12-144)

Taniyla ilgili bulgular

Cinsiyet dagilimi AKK’de 21 (% 67,7) erkek ,10 (%32,3) kadin, BKK’de 14
(% 66,7) erkek, 7 (%33,3) kadin, NOF’da 20 (% 55,6) erkek, 16 (%44,4) kadin
olarak saptandi. Tanilar arasinda cinsiyet dagilimi benzer olup istatistiksel

olarak anlamh fark bulunamamistir (p: 0,533).

Yas median (min-max) AKK’de 9 (3-29), BKK'de 16 (5-33), NOF’'da 13 (7-
22) olarak saptandi. Tanilar arasinda yas agisindan istatistiksel anlamli fark

bulunmustur (p: 0.008).

Yas gruplari dagihmi AKK’'de 27 hastanin (%87,1) <18 yas, 4 hastanin
(%12,9) >18 yas, BKK’de 13 hastanin (%61,9) <18 yas, 8 hastanin (%38,1)
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>18 yas, NOF’da 33 hastanin (%91,7) <18 yas, 3 hastanin (%8,3) > 18 yas
oldugu saptandi. Tanilar arasinda yas gruplari agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p: 0,012).

Basvuru sikayetleri AKK’de 16 hastada (%51,6) agri, 9 hastada (%29)
patolojik kirikk, 6 hastada (%19,4) insidental olarak saptandi. BKK'de 11
hastada (%52,4) agri, 7 hastada (%33,3) patolojik kirik, 3 hastada (%14,3)
insidental olarak saptandi. NOF’da 18 hastada (%50) agri, 6 hastada (%16,7)
patolojik kirik, 12 hastada (%33,3) insidental olarak saptandi. Tanilar arasinda
basvuru sikayetleri acisindan istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p:
0,376).

Lezyonlarin yerlerinin AKK’de 16’s1 (%51,6) femur, 9'u (%29) humerus, 4’u
(%12,9) tibia, 2’sinin (%6,5) pelvis oldugu goéruldi. BKK'de 8'i (%38,1)
humerus, 6’s1 (%28,6) femur, 4’0 (%19) kalkaneus, 2’si (%9,5) tibia, 1’inin
(%4,8) ulna oldugu gorildid. NOF’'da 19'u (%52,8) tibia, 14’ (%38,9) femur,
2’si (%5,6) fibula ,1’inin (%2,8) humerus oldugu goruldu.
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Grafik 7: Tanilar ve lezyonlarin anatomik lokalizasyonu

AKK’'de 19 hastada (%61,3) allogreft, 12 hastada (%38,7) trikalsiyum fosfat
kullanildidi saptandi. BKK’de 9 hastada (%42,9) allogreft, 12 hastada (%57,1)
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trikalsiyum fosfat kullanildigi saptandi. NOF’'da 22 hastada (%61,1) allogreft
kullanildid1, 14 hastada (%38,9) trikalsiyum fosfat kullanildigi saptandi. Tani
gruplar arasinda greft kullanimi acgisindan istatistiksel olarak anlamlh fark

bulunamamistir (p: 0,334).
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Grafik 8: Tani gruplarinda greft kullanimi

implant kullanimi; AKK'de 17 hastada (%54,8) kullanildigi, 14 (%45,2)
kullaniimadigi, BKK’'de 6 hastada (%28,6) kullanildigi, 15 hastada (71,4%)
kullanilmadidi, NOF’'da 15 hastada (%41,7) kullanildigi, 21 hastada (%58,3)
kullanilmadigi saptandi. Tani gruplari arasinda implant kullaniminda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir (p: 0,167).

NUks gelisimi; AKK’'de 5 vakada (%16,1) nuks gelistigi, 26 vakada (%83,9)
nuks gelismedigi, BKK'de 3 vakada (%14,3) nuks gelistigi, 18 vakada (%85,7)
nuks gelismedigi, NOF’'da 2 vakada (%5,6) nlks gelistigi, 34 vakada (%99,4)
niks gelismedigi saptandi. Tani gruplari arasindan nuks gelisimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmustur (p <0,001).
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Grafik 9: Tanilara gore nuks gelisimi

Hipertrofik skar ve keloid gelisimi; AKK’de 23 hastada (%74,2) gelistigi, 8
hastada (%25,8) gelismedigi, BKK’'de 10 hastada (%47,6) gelistigi, 11 hastada
(%52,4) gelismedigi, NOF’da 8 hastada (%22,2) gelistigi, 28 hastada (%77,8)
gelismedigi gorulmustar. Tani gruplari arasinda hipertrofik skar ve keloid

gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p:<0,001).

NEER/COLE radyolojik derecelendirme sistemi; AKK'de 14 hastada
(%45,2) grade 1, 11 hastada (%35,5) grade 2, 1 hastada (%3,2) grade 3, 5
hastada (%16,1) grade 4, BKK’de 12 hastada (%57,1) grade 1, 6 hastada
(%28,6) grade 2, 0 hastada (%0) grade 3, 3 hastada (%14,3) grade 4, NOF'da
30 hastada (%83,3) grade 1, 4 hastada (%11,1) grade 2,1 hastada (%2,8)
grade 3,1 hastada (%2,8) grade 4 olarak saptandi.

Fizis ile iligki; AKK'de 8 hastada (%25,8) fizisin kapali oldugu, 13 hastada
(%41,9) lezyonun fizise 1 cm’den daha yakin oldugu, 10 hastada (%32,3)
lezyonun 1 cm ve daha uzak oldugu, BKK’de 10 hastada (%47,6) fizisin kapali
oldugu, 3 hastada (%14,3) lezyonun fizise 1 cm’den daha yakin oldugu, 8
hastada (%38,1) lezyonun 1 cm ve daha uzak oldugu, NOF'da 12 hastada
(%33,3) fizisin kapali oldugu, 2 hastada (%5,6) lezyonun fizise 1 cm’den daha

yakin oldugu, 22 hastada (%61,1) lezyonun fizisten 1 cm ve daha uzak oldugu
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saptandi. Tani gruplari arasinda fizis ile iligki agisindan istatistiksel olarak

anlamli farkhlik bulunmustur (p: 0,002).

MSTS klinik skorlamasi median (min-max) AKK’de 28 (24-30), BKK'de 30
(21-30), NOF’da 30 (20-30) olarak saptandi. Tani gruplari arasinda MSTS
klinik skorlamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p:
0,577).

Hacim median (min-max) AKK’de 14,6 (2,1-120,4) cm3, BKK’de 10,7 (1,4-
102,8) cm3, NOF’'da 7,6 (2-58,6) cm3 olarak saptandi. Tani gruplari arasinda

hacimsel olarak istatistiksel olarak anlamli farkhilik bulunmustur (p: 0,047).

Tum bulgulara tablo 6’da gosterilmigtir.

Tablo 6: Tani gruplari ile ilgili bulgular

Tani
AKK BKK NOF
N=31 N=21 N=36 Pvalue
Cinsiyet Erkek 21 67.7% 14 66.7% 20 55.6% 0.533
Kadin 10 32.3% 7 33.3% 16 44.4%
Yas Medyan (Min-Max) 9 (3-29) 16 (5-33) 13 (7-22) 0.008
Yas <18 27 87.1% 13 61.9% 33 91.7% 0.012
>18 4 12.9% 8 38.1% 3 8.3%
Sikayet Agri 16 51.6% 11 52.4% 18 50.0%
Patolojik Fx 9 29.0% 7 33.3% 6 16.7% 0.376
insidental 6 19.4% 3 14.3% 12 33.3%
Lezyonun Humerus 9 29.0% 8 38.1% 1 2.8%
yeri Ulna 0 0.0% 1 4.8% 0 0.0%
Pelvis 2 6.5% 0 0.0% 0 0.0%
Femur 16 51.6% 6 28.6% 14 38.9% N/A
Tibia 4 12.9% 2 9.5% 19 52.8%
Fibula 0 0.0% 0 0.0% 2 5.6%
Kalkaneus O 0.0% 4 19.0% 0 0.0%
Greft Allogreft 19 61.3% 9 42.9% 22 61.1% 0.334
Trikalsiyum 12 38.7% 12 57.1% 14 38.9%
implant Var 17  54.8% 6

28.6% 15 41.7% 0.167
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Yok 14 45.2% 15 71.4% 21 58.3%

Niks Var 5 16.1% 3 14.3% 2 5.6% <0.001
Yok 26 83.9% 18 85.7% 34 94.4%
Hipertrofik ~ Var 23 74.2% 10 47.6% 8 22.2% <0.001
Skar-Keloid Yok 8 25.8% 11 52.4% 28 77.8%
NEER/COLE Grade | 14 45.2% 12 57.1% 30 83.3%
Grade Il 11 35.5% 6 28.6% 4 11.1% N/A
Grade Ill 1 3.2% 0 0.0% 1 2.8%
GradelV 5 16.1% 3 14.3% 1 2.8%
Fizis ile iliski Kapal 8 25.8% 10 47.6% 12 33.3%
<1cm 13 41.9% 3 14.3% 2 5.6% 0.002
21 cm 10 32.3% 8 38.1% 22 61.1%
MSTS Medyan (Min-Max) 28 (24-30) 30 (21-30) 30 (20-30) 0.577
Hacim Medyan (Min-Max) 146 (2.1-120.4) 10.7 (1.4-102.8) 7.6  (2.0-58.6) 0.047

Komplikasyonlar ile ilgili bulgular

Cinsiyet dagilimi; komplikasyon gelisen 54 vakanin 34’0 (%63) erkek, 20’si
kadin, komplikasyon gelismeyen 34 vakanin 21’i (%61,8) erkek, 13’0 (%38,2)
olarak saptanmigtir. Komplikasyon gelisiminde cinsiyet dagilimi benzer olup

istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p: 0,910).

Yas median (min-max) komplikasyon gelisenlerde 12 (3-33), komplikasyon
gelismeyenlerde 15 (7-29) olarak saptandi. Komplikasyon gelismesinde yas

agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p: 0,003).

Yas gruplari dagilimi; komplikasyon gelisenlerde 47 hasta (%87) <18 yas,

7 hasta (%13) >18 yas, komplikasyon gelismeyenlerde 26 hasta (%76,5) <18
yas, 8 hastada (%23,5) olarak saptandi. Komplikasyon gelismesinde yas

gruplari dagihmi benzer olup istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p:
0,321).

Tani gruplari komplikasyon gelisenlerde 26 hasta (%48,1) AKK, 14 hasta
(%25,9) BKK, 14 hasta (%25,9) NOF, komplikasyon gelismeyenlerde 5 hasta
(%14,7) AKK, 7 hasta (%20,6) BKK, 22 hasta (%64,7) NOF oldugu saptandi.
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Komplikasyon gelismesinde tani gruplari agisindan istatistiksel anlamli fark

bulunmustur (p: <0,001).
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Grafik 10: Tani gruplarina gore komplikasyon geligimi

Lezyonlarin yerleri; komplikasyon gelisenlerde 15 hastada (%27,8) humerus,
1 hastada (%1,9) ulna, 2 hastada (%3,7) pelvis, 23 hastada (%42,6) femur, 11
hastada (%20,4) tibia, 1 hastada (%1,9) fibula, 1 hastada (%1,9) kalkaneus,
kompliksayon gelismeyenlerde 3 hastada (%8,8) humerus, 13 hastada
(%38,2) femur, 14 hastada (%41,2) tibia, 1 hastada (%2,9) fibula, 3 hastada

(%8,8) kalkaneus lokalizasyonunda oldugu saptandi.

Fizis ile iliski; komplikasyon gelisenlerde 15 hastada (%27,8) fizisin kapall
oldugu, 16 hastada (%29,6) lezyonun fizise 1 cm’den daha yakin oldugu, 23
hastada (%42,6) lezyonun 1 cm ve daha uzak oldugu, komplikasyon
gelismeyenlerde 15 hastada (%44,1) fizisin kapali oldugu, 2 hastada (%5,9)
lezyonun fizise 1 cm’den daha yakin oldugu, 17 hastada (%50) lezyonun 1 cm

ve daha uzak oldugu saptandi.

Komplikasyon gelismesinde lezyonun fizis ile iliski agisindan istatistiksel

anlamli fark bulunmustur (p: 0,002).

Tam bulgular tablo 7’de gosterilmisgtir.
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Tablo 7: Komplikasyonlar ile ilgili bulgular

Komplikasyon

Var Yok
N=54 N=34 Pvalue
Cinsiyet Erkek 34 63.0% 21 61.8% 0.910
Kadin 20 37.0% 13 38.2%
Ya$ Medyan (Min-Max) 12 (3-33) 15 (7-29) 0.003
Yas <18 47 87.0% 26 76.5%
>18 7 13.0% 8 5%
Tani AKK 26 48.1% 5 14.7%
BKK 14 25.9% 7 20.6% <0.001
NOF 14 25.9% 22 64.7%
Lezyonun yeri Humerus 15 27.8% 3 8.8%
Ulna 1 1.9% 0 0.0%
Pelvis 2 3.7% 0 0.0%
Femur 23 42.6% 13 38.2% N/A
Tibia 11 20.4% 14 41.2%
Fibula 1 1.9% 1 2.9%
Kalkaneus 1 1.9% 3 8.8%
Fizis ile iligki Kapali 15 27.8% 15 44.1%
<1cm 16 29.6% 2 5.9% 0.022
21 cm 23 42.6% 17 50.0%
MSTS Medyan (Min-Max) 28 (20-30) 30 (24-30) <0.001

Nuks ile ilgili bulgular

Cinsiyet dagihmi nuks gelisenlerde 8 (%80) erkek, 2 (%20) kadin, niks
gelismeyenlerde 47 (%60,3) erkek, 31 (%39,7) kadin olarak saptandi. NUks
gelismesinde cinsiyet dagihmi benzer olup istatistiksel olarak anlaml fark

bulunamamistir (p:0,309).
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Yas median (min-max) nuks gelisenlerde 13,5 (8-33), nuks
gelismeyenlerde 13 (7-29) olarak saptandi. Nuks gelismesinde yas dagilimi

benzer olup istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p: 0,456).

Yas gruplari niiks gelisenlerde 8 hasta (%80) <18 yas, 2 hasta (%20) >18

yas, nliks gelismeyenlerde 65 hasta (%83,3) <18 yas, 13 hastada (16,7%) >

18 yas olarak saptandi. Nuks gelismesinde yas gruplari dagilimi benzer olup

istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p: 0,677).

Tani gruplari niks gelisenlerde 5 hasta (%50) AKK, 3 hasta (%30) BKK, 2
hasta (%20) NOF, niks gelismeyenlerde 26 hasta (%33,3) AKK, 18 hasta
(%23,1) BKK, 34 hasta (%43,6) NOF olarak saptandi. Niiks gelismesinde tani

gruplari arasinda istatistiksel anlamli bir p degeri hesaplanamamistir.

Lezyonlarin yerlerinin nuks gelisenlerde 6 hastada (%60) humerus, 2
hastada (%20) femur, 2 hastada (%20) tibia, niks gelismeyenlerde 12 hastada
(%15,4) humerus, 1 hastada (%1,3) ulna, 2 hastada (%2,6) pelvis, 34 hastada
(%43,6) femur, 23 hastada (%29,5) tibia, 2 hastada (%2,6) fibula, 3 hastada

(%5,1) kalkaneus lokalizasyonunda oldugu saptandi.
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Grafik 11: NUks gelisiminde lezyonlarin anatomik lokalizasyonlari

implant kullanimi niiks gelisenlerde 5 hastada (%50) implant kullaniminin

oldugu, 5 hastada (%50) implant kullaniminin olmadigi, niks gelismeyenlerde
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33 hastada (%42,3) implant kullaniminin oldugu, 45 hastada (%57,7) implant
kullaniminin olmadidi saptandi. NUks gelismesinde imlant kullanimi benzer

olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,740).

Fizis ile iligki nuks gelisenlerde 2 hastada (%20) fizisin kapal oldugu, 8
hastada (%80) fizisin agik oldugu, niks gelismeyenlerde 28 hastada (%35,9)
fizisin kapal oldugu, 50 hastada (%64,1) izisin agik oldugu saptandi. Nuks
gelismesinde lezyonlarin fizis ile iligkisi benzer olup istatistiksel anlamh fark

bulunamamistir (p: 0,484).
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Grafik 12: NUks gelisimi ve fizis ile iligki

Hacim median (min-max) nuks geligsenlerde 19,75 (4,2-102,8) cm3, nuks
gelismeyenlerde 8,55 (1,4-120,4) cm3 olarak saptanmistir. Nuks gelismesinde

hacim agisindan istatistiksel anlamh fark bulunmusgtur (p: 0,024).

Tam bulgular tablo 8'de gosterilmisgtir.

TABLO 8: Nuks ile ilgili bulgular

Niiks
Var Yok
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N=10 N=78 Pvalue

Cinsiyet Erkek 8 80.0% 47 60.3% 0.309
Kadin 2 20.0% 31 39.7%
Yas Medyan (Min-Max) 13.5 (8-33) 13 (3-29) 0.456
Yas <18 8 80.0% 65 83.3%
>18 2 20.0% 13 16.7% 0677
Tani AKK 5 50.0% 26 33.3%
BKK 3 30.0% 18 23.1% N/A
NOF 2 20.0% 34 43.6%
Lezyonun yeri Humerus 6 60.0% 12 15.4%
Ulna 0 0.0% 1 1.3%
Pelvis 0 0.0% 2 2.6%
Femur 2 20.0% 34 43.6% N/A
Tibia 2 20.0% 23 29.5%
Fibula 0 0.0% 2 2.6%
Kalkaneus 0 0.0% 4 5.1%
implant Var 5 50.0% 33 42.3%
Yok 5 50.0% 45 57.7% 0.740
Fizis ile iligki Kapall 2 20.0% 28 35.9%
<1cm 5 50.0% 13 16.7% N/A
21 cm 3 30.0% 37 47.4%
Fizis ile iligki Kapali 2 20.0% 28 35.9%
>0 8 80.0% 50 64.1% 0454
Hacim Medyan (Min-Max) 19.75 (4.2-102.8) 8.55 (1.4-120.4) 0.024

implant kullanimi ile ilgili bulgular

Lezyonlarin yeri implant kullanilan hastalarda 2 hastada (%5,3) humerus,
27 hastada (%71,1) femur, 9 hastada (%23,7) tibia, implant kullaniimayan
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hastalarda 16 hastada (%32) humerus, 1 hastada (%2) ulna, 2 hastada (%4)
pelvis, 9 hastada (%18) femur,16 hastada (%32) tibia, 2 hastada (%4) fibula,

4 hastada (%8) kalkaneus olarak saptandi.
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Grafik 13: implant kullanimi ve lezyonlarin anatomik lokalizasyonu

Patolojik kirik implant kullanilan 12 hastada (%31,6) var, 26 hastada (%68,4)
yok, implant kullanilmayan 10 hastada (%20) var, 40 hastada (%80) yok olarak
saptanmistir. implant kullanimi patolojik kirik acisindan benzer olup

istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,320).

Greft tiplerinin kullanimi implant kullanilan 21 hastada (%55,3) allogreft, 17
hastada (%44,7) trikalsiyum fosfat, implant kullanilmayan 29 hastada (%58)
allogreft, 21 hastada (%42) trikalsiyum fosfat olarak saptanmistir. implant
kullanimi greft tiplerinin kullanimi agisindan benzer olup istatistiksel anlamli

fark bulunamamisgtir (p: 0,968).

NEER/COLE radyolojik iyilesme siniflamasi implant kullanilan hastalarda
26 hastada (%68,4) grade 1, 6 hastada (%15,8) grade 2, 6 hastada (%15,8)
grade 3-4, implant kullanilmayan hastalarda 30 hastada (%60) grade 1, 15
hastada (%30) grade 2, 5 hastada (%10) grade 3-4 olarak saptandi. implant
kullaniminda NEER/COLE radyolojik iyilesme siniflamasi benzer olup

istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,266).
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Grafik 14: implant kullanimi ve NEER/COLE siniflandirmasi

Yas median (min-max) implant kullanilan hastalarda 12 (3-29), implant
kullanilmayan hastalarda 13 (5-33) olarak saptanmistir. implant kullaniminda

yas dagilimi benzer olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,505).

MSTS klinik skorlama sistemi median (min-max) implant kullanilan
hastalarda 30 (20-30), implant kullaniimayan hastalarda 28 (21-30) olarak
saptanmistir. implant kullaniminda MSTS Kklinik skorlamasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p: 0,409).

Hacim median (min-max) implant kullanilanlarda13,6 (2,1-120,4), implant
kullanilmayanlarda 7,75 (1,4-102,8) olarak saptanmistir.implant kullaniminda

hacimsel acidan istatistiksel anlamli fark bulunmustur.(p:0,0497)

Tam bulgular tablo 9’da gosterilmisgtir.
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TABLO 9: implant ile ilgili bulgular

implant
Var Yok
N=38 N=50 Pvalue
Lezyonun yeri Humerus 2 5.3% 16 32.0%
Ulna 0 0.0% 1 2.0%
Pelvis 0 0.0% 2 4.0%
Femur 27 71.1% 9 18.0% N/A
Tibia 9 23.7% 16 32.0%
Fibula 0 0.0% 2 4.0%
Kalkaneus 0 0.0% 4 8.0%

Patolojik kirik Var 12 31.6% 10 20.0% 0.320
Yok 26 68.4% 40 80.0%

Greft Allogreft 21 55.3% 29 58.0%
Trikalsiyum 17 44.7% 21 42.0% 0.968
fosfat

NEER/COLE Grade | 26 68.4% 30 60.0%

Grade Il 6 15.8% 15 30.0% 0.266
Grade IlI-IV 6 15.8% 5 10.0%

Yas Medyan (Min-Max) 12 (3-29) 13 (5-33) 0.505

MSTS Medyan (Min-Max) 30 (20-30) 28 (21-30) 0.409

Hacim Medyan (Min-Max) 13.6 (2.1-120.4) 7.75 (1.4-102.8) 0.0497

Greft kullanimi ile ilgili bulgular

Cinsiyet dagihmi allogreft kullanilan hastalarda 30 (%60) erkek, 20 (%40)
kadin, trikalsiyum fosfat kullanilan hastalarda 25 (%66) erkek,13 (%34) kadin
olarak saptandi. iki greft tipinin kullaniminda cinsiyet dagihimi benzer olup

istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,739).

Yas dagilimi allogreft kullaninlarda 40 hastanin (%80) <18 yas,10 hastanin
020) > 18 yas, trikalsiyum fosfat kullanilanlarda astanin (%86,3) <
(%20) > 18 trikalsi fosfat kullanilanlarda 33 hast (%86,3) <18
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yas, 5 hastanin (%13,2) > 18 yas oldugu saptandi. ki greft tipinin yas gruplari

dagihimlari benzer olup istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p: 0.576).

Lezyonlarin yeri allogreft kullanilan hastalarda 9 (%18) humerus, 1 (%2)
ulna ,1 (%2) pelvis, 21 (%42) femur, 13 (%26) tibia, 2 (%4) fibula,3 (%6)
kalkaneus, trikalsiyum fosfat kullaninlarda 9 (%23,7) humerus, 1 (%2,6) pelvis,
15 (%39,5) femur, 12 (%31,6) tibia olarak saptandi.
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Grafik 15: Greft kullanimi ve lezyonlarin anatomik lokalizasyonu

Komplikasyon geligimi allogreft kullanilan 30 hastada (%60) komplikasyon
gelismig, 20 hastada (%40) komplikasyon gelismemisg, trikalsiyum fosfat
kullanilan 24 hastada (%63,2) komplikasyon gelismis,14 hastada (%36,8)
komplikasyon gelismemis olarak saptanmistir. iki greft tipinde komplikasyon

gelismesi benzer olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,936).

Nuks gelisimi allogreft kullanilan 5 hastada (%10) nuks gelismig, 45
hastada (%90) niks gelismemis, trikalsiyum fosfat kullanilan 5 hastada
(%13,2) nuks gelismis, 33 hastada (%86,8) nuks gelismemis olarak
saptanmistir. iki greft tipinde nilks gelismesi benzer olup istatistiksel anlamli
fark bulunamamisgtir (p: 0,740).
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Grafik 16: Greft kullanimi ve nuks geligimi

Allogreft kullanilan 23 hastada (%46) hipertrofik skar ve keloid gelismis, 27

hastada (%54) gelismemis, trikalsiyum fosfat kullanilan 18 hastada (%47.,4)

hipertrofik skar ve keloid gelismis, 20 hastada (%52,6) hipertrofik skar ve

keloid gelismemis olarak saptanmistir. iki greft tipinde hipertrofik skar ve keloid

(p:  0,899).
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Grafik 17: Greft ve hipertrofik skar-keloid

72



Postoperatif kirik gelismesi allogreft kullanilan 40 hastada hig¢ gértlmezken,
trikalsiyum fosfat kullanilan 38 hastadan 1 hastada (%2,6) goraldugu

saptanmigtir.

Enfeksiyon gelisimi allogreft kullanilan 2 hastada (%4 ) enfeksiyon gelismis,
48 hastada (%96) enfeksiyon gelismemis, trikalsiyum fosfat kullanilan 3
hastada (%7,9) enfeksiyon gelismis, 35 hastada (%92,1) enfeksiyon
gelismemis olarak saptanmistir. ki greft tipinin kullaniminda enfeksiyon

gelismesi benzer olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,648).
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Grafik 18: Greft ve enfeksiyon

Diger komplikasyonlarin (kisalik, deformite, eklem hareket kisithhigr)
gelisimi allogreft kullanilan 10 hastada (%4) diger komplikasyonlar gelismis,
40 hastada (%80) diger komplikasyonlar gelismemis, trikalsiyum fosfat
kullanilan 5 hastada (%13,2) diger komplikasyonlar gelismis, 33 hastada
(%86,8) diger komplikasyonlarin gelismemis oldugu saptanmstir. iki greft

tipinde diger komplikasyonlarin gelismesi benzer olup istatistiksel anlamli fark
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bulunamamistir(p:0,576).
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Grafik 19: Greft ve diger komplikasyonlar

NEER/COLE radyolojik iyilesme siniflamasi allogreft kullanilan hastalarda
34 hastada (%68) grade 1, 11 hastada (%22) grade 2, 5 hastada (%10) grade
3-4, trikalsiyum fosfat kullanilan hastalarda 22 hastada (%57,9) grade 1, 10
hastada (%26,3) grade 2, 6 hastada (%15,8) grade 3-4 olarak saptanmistir. iki
greft tipinin kullaniminda da NEER/COLE radyolojik iyilesme siniflamasi

benzer olup istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p: 0,579).
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Grafik 20: Greft ve NEER/COLE siniflandirmasi iligkisi
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MSTS fonksiyonel skoru median (min-max) allogreft kullanilan hastalarda
29 (20-30), trikalsiyum fosfat kullanilan hastalarda 30 (21-30) olarak
saptanmistir. ki greft tipinin kullaniminda da MSTS fonksiyonel skoru

sonuglari benzer olup istatistiksel anlamli  fark bulunamamistir (p: 0,811).
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Grafik 21: Greft ve MSTS liskisi
Tam bulgular tablo 10°da gosterilmigtir.

TABLO 10: Greftler ile ilgili bulgular

Greft
Allogreft Trikalsiyum fosfat
N=50 N=38 Pvalue
Cinsiyet Erkek 30 60.0% 25 66%
0.739
Kadin 20 40.0% 13 34%
Yas <18 40 80.0% 33 86.8%
0.576
>18 10 20.0% 5 13.2%
Lezyonun yeri Humerus 9 18.0% 9 23.7%
Ulna 1 2.0% 0 0.0%
Pelvis 1 2.0% 1 2.6%
Femur 21 42.0% 15  39.5% N/A
Tibia 13  26.0% 12 31.6%
Fibula 2 4.0% 0 0.0%
Kalkaneus 3 6.0% 1 2.6%
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Komplikasyon Var 30 60.0% 24  63.2%

0.936
Yok 20 40.0% 14  36.8%
Niks Var 5 10.0% 5 13.2%
0.740
Yok 45 90.0% 33 86.8%
Hipertrofik Skar- Var 23 46.0% 18 47.4% 0.899
Keloid Yok 27 54.0% 20 52.6% '
Kirik Var 0 0.0% 1 2.6%
N/A
Yok 50 100.0% 37 97.4%
Enfeksiyon Var 2 4.0% 3 7.9%
0.648
Yok 48 96.0% 35 92.1%
Diger Var 10 20.0% 5 13.2% 0.576
komplikasyonlar Yok 40 80.0% 33 86.8% '
NEER/COLE Grade | 34 68.0% 22 57.9%
Grade Il 11 22.0% 10 26.3%
N/A
Grade lll 1 2.0% 1 2.6%
Grade IV 4 8.0% 5 13.2%
NEER/COLE Grade | 34 68.0% 22 57.9%
Grade Il 11 22.0% 10 26.3% 0.579
Grade IlI- IV 5 10.0% 6 15.8%
MSTS Medyan (Min-Max) 29 (20-30) 30 (21-30) 0.811

Hipertrofik skar ve keloid geligimi ile ilgili bulgular

Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde cinsiyet dagilimi hipertrofik skar ve
keloid gelisenlerde 26 hasta (%63,4) erkek, 15 hasta (%36,6) kadin, hipertrofik
skar ve keloid gelismeyenlerde 29 (%61,7) hasta erkek, 18(%38,3) kadin
olarak saptandi. Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde cinsiyet dagilimi benzer

olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,869).
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Grafik 22: Hipertrofik skar ve keloid yas iligkisi
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Grafik 23: Hipertrofik skar ve keloid medyan yas iligkisi

Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde yas dagilimi hipertrofik skar ve keloid
gelisenlerde 35 hastanin (%85,4) <18 yas, 6 hastanin (%14,6) > 18 yas,
hipertrofik skar ve keloid gelismeyenlerde 38 hastanin (%80,9) <18 yas, 9
hastanin (%19,1) > 18 yas oldugu saptandi. Hipertrofik skar ve keloid

77



gelisiminde yas gruplari dagilimlari  benzer olup istatistiksel anlamh fark

bulunmamistir (p: 0.576).

Lezyonlarin yeri hipertrofik skar ve keloid gelisen hastalarda 14 (%34,1)
hastada humerus, 1 (%2,4) hastada ulna, 1 (%2,4) hastada pelvis, 15 (%36,6)
hastada femur, 9 (%22) hastada tibia, 1 (%2,4) hastada kalkaneus, hipertrofik
skar ve keloid gelismeyen hastalarda 4 (%8,5) hastada humerus, 1 (%2,1)
hastada pelvis, 21 (%44,7) hastada femur, 16 (%34) hastada tibia, 2 (%4,3)

hastada fibula, 3 (%6,4) hastada kalkaneus olarak saptandi.

Uzun kemiklerde yerlesim hipertrofik skar ve keloid gelisen hastalarda 14
(%36,8) hastada humerus, 15 (%39,5) hastada femur, 9 (%23,7) hastada tibia,
hipertrofik skar ve keloid gelismeyen hastalarda 4 (%9,8) hastada humerus,
21 (%51,2) hastada femur, 16 (%39) hastada tibia olarak saptandi. Hipertrofik
skar ve keloid gelisiminde lezyonlarin uzun kemiklerde vyerlesiminde

istatistiksel anlamh fark bulunmustur (p: 0,015).

Fizis ile iligki hipertrofik skar ve keloid gelisen hastalarda 10 (%24,4)
hastada fizisin kapall oldugu 13 (%31,7) hastada lezyonun fizise 1 cm’den
daha yakin oldugu,18 (%43,9) hastada fizisten 1 cm ve daha uzak oldugu,
hipertrofik skar ve keloid gelismeyen hastalarda 20 (%42,6) hastada fizisin
kapali oldugu, 5 (%10,6) hastada lezyonun fizise 1 cm’den yakin oldugu, 22
(%46,8) hastada lezyonun fizisten 1 cm ve daha uzak oldugu saptandi.
Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde lezyonlarin fizis ile iligkisi acgisindan

istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p: 0,032).

Yas ortalamasi median (min-max) hipertrofik skar ve keloid gelisen
hastalarda 9 (3-33), hipertrofik skar ve keloid gelismeyen hastalarda 14 (7-
29) olarak saptanmistir. Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde yas ortalamasi

median(min-max) agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p: 0,002).

Hacim median (min-max) hipertrofik skar ve keloid gelisen hastalarda 11
(1,4-102,8) cm3, hipertrofik skar ve keloid gelismeyen hastalarda 8 (2-120,4)
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cm3 olarak saptanmistir. Hipertrofik skar ve keloid gelisiminde hacim benzer

olup istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p: 0,002).

Tam bulgular tablo 11’de gosterilmigtir.

TABLO 11: Hipertrofik skar ve Keloid ile ilgili bulgular

Hipertrofik Skar-Keloid

Var Yok
N=41 N=47 Pualue

Cinsiyet Erkek 26 63.4% 29 61.7% 0.869

Kadin 15 36.6% 18 38.3%
Yas <18 35 85.4% 38 80.9%

>18 6 14.6% 9 19.1% 0781
Lezyonun Yeri Humerus 14 34.1% 4 8.5%

Ulna 1 2.4% 0 0.0%

Pelvis 1 2.4% 1 2.1%

Femur 15 36.6% 21 44.7% N/A

Tibia 9 22.0% 16 34.0%

Fibula 0 0.0% 2 4.3%

Kalkaneus 1 2.4% 3 6.4%
Lezyonun Uzun Humerus 14 36.8% 4 9.8%
Kemiklerdeki Femur 15 39.5% 21 51.2% 0.015
Yeri Tibia 9 23.7% 16 39.0%
Fizis ile Iliski Kapali 10 24.4% 20 42.6%

<1cm 13 31.7% 5 10.6% 0.032

21cm 18 43.9% 22 46.8%
Yas Medyan (Min-Max) 9 (3-33) 14 (7-29) 0.002
Hacim Medyan (Min-Max) 11 (1.4-102.8) 8 (2.0-120.4)  0.351
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IV. TARTISMA

Benign kemik tumorleri veya kemigin tUmor benzeri lezyonlari siklikla
kemikleri zayiflatir ve hastalari patolojik kiriklara yatkin hale getirir (188).
Cerrahinin amaci timoérin tekrarini 6nlemek ve kemik guclnin yeniden

kazaniimasini saglamaktir (4).

Kiretaj iyi huylu kemik timorleri veya kemigin timoér benzeri lezyonlarinda
en yaygin cerrahi tedavidir (189-191) ve diusuk dereceli kondrosarkomlarin
(KS) tedavisinde bile nispeten dusuk nuks oranlariyla iligkili kabul edilebilir bir
yontem oldugu rapor edilmistir (137,138). Bununla birlikte, sonradan olusan
kemik defektinin tedavisi tartismali olmaya devam etmektedir ve tedavi
secenekleri, tedavi yapilmamasindan ¢esitli dolgu malzemelerinin

kullanilmasina kadar buyuk farkhliklar gostermektedir (192).

Kemik defektleri otolog kemik greftleri (193,194), allograftler (195), PMMA
kemik ¢cimentosu (196), demineralize kemik matrisi ve kemik grefti ikameleri ile
doldurulabilir (197). Bu dolgu maddeleri nihai kemik gucuna artirir, lokal
tekrarlama riskini azaltir ve bosluklari doldurur (193). Otogreftlerin
kullanilabilirligi sinirhdir; dondr bélgesi morbiditesi, kozmetik sorunlar ve daha
fazla kan kaybi vardir (4). Allogreft kullanimiyla enfeksiyon riski, yabanci cisim
reddi ve hastalik bulagma riski iligkilidir (198). Kemik gimentosu aninda stabilite

saglayabilir, ancak eklem yluzeyine yakin kullanildiginda termal yaralanmaya
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neden olabilecegi ve kondrositlere zarar vererek ikincil osteoartrite yol

acabilecegi endisesi vardir (199).

Trikalsiyum fosfat (TCP), son vyillarda kullanimi onemli 6lgude artan
ikamelerden biridir (200-202). Sentetik kemik grefti yerine kullanilan ilk
kalsiyum fosfat bilesiklerinden biridir (203,204 ). Bu biyoaktif seramigin guvenli,
toksik olmadigi, hastalik bulagsmasina kargi guvenli oldugu ve immunojenik

yanit igermedigi yapilan ¢alismalarda bildirilmigtir.

Calismamizda, allogreft ve trikalsiyum fosfat greft materyallerinin
postoperatif radyolojik, klinik sonuglarinin ve komplikasyonlarinin

kargilastiriimasi yapilmistir.
Tani gruplari ile ilgili tartisma

AKK'li hastalarda baslangi¢c yasi 1 ile 59 arasinda degismekte olup, en
yuksek prevalans 12 ile 13 yas arasindadir (44,45). Genellikle gocuklarda ve
geng yetiskinlerde, 6zellikle de kizlarda gelisir (31,32). Viyana Kemik Tumaor
Cerrahisi kayitlarinda cerrahi olarak tedavi edilen 110 AKK hastasinin
populasyona dayali bir analizinde, 73 hastanin (%66) 20 yasin altindaki
hastalarda meydana geldigi ortaya konulmustur (44). BKK, 2 veya 3 kat erkek
baskinligiyla ¢ok sik goérulen bir lezyondur. Hastalarin yaklasik %80'i ikinci
dekaddadir (74-77). NOF sikliklarinin tim normal gocuklarin yaklagik %30-40"
oldugu tahmin edilmektedir ve ikinci on yilda zirveye ulagsmaktadir (121,206).

Erkeklerde kizlara gore yaklasik iki kat daha sik goérularler (121,205).

Calismamizdaki u¢ hastalik grubunda cinsiyet dagilimlari benzerdir (p:
0,533). Calismamizda tani gruplari arasinda cinsiyet dagilimi literatar ile

uyumlu bulunmustur.

Calismamizda tanilar arasinda yas dagiliminda istatistiksel farkliliklar
vardir. Calismamizda median yas AKK’de 9, BKK’de 16 ve NOF’da 13 olarak
saptanmistir (p: 0,008).

AKK’nin, BKK ve NOF’a gore daha agrsif olmasi, hizli ilerlemesi ve diger

lezyonlara gore daha erken bulgu vermesi nedeniyle median yasin BKK ve
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NOF’a gére daha dusuk oldugu dusunulmektedir. Calismamizdaki bulgular

literatUr ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizda AKK’de 27 hastanin (%87,1) <18 yas, 4 hastanin (%12,9) >
18 yas, BKK’de 13 hastanin (%61,9) <18 yas, 8 hastanin (%38,1) > 18 yas,
NOF’da 33 hastanin (%91,7) <18 yas, 3 hastanin (%8,3) > 18 yas oldugu
saptanmisgtir (p:0,012).

Calismamizda tani gruplari arasinda cinsiyet ve yas dagilimi agisindan
istatistiksel farklilik vardir. Her t¢ tani grubunda da vakalarin daha ¢ok on sekiz
yas altinda goruldugu saptanmigtir. Bu bulgular literatar ile uyumluluk

gOstermektedir.

Genellikle asemptomatik olan AKK'ler orta derecede agri, hassasiyet ve
sismeye neden olabilir. Hizli buyimeleri, diglanmasi gereken malign bir kemik
tumorunU  taklit edebilir. Diger semptomlar lezyonun yerine baghdir;
omurgadan kaynaklaniyorsa norolojik defisitlere, tortikollise veya skolyoza
neden olabilir. Ayrica buyume plaklarina yakin bir yerde ortaya ¢iktiginda
patolojik kiriklara veya buyime bozukluklarina neden olabilir (46). BKK'ler
agrisiz oldugundan hastalarin %80'inde patolojik buyuk kirik veya stres kirigi
olusmadigi surece herhangi bir semptom gdértlmeyecektir. Travma oykusu
olmayan hastalarda hafif agri, lokal hassasiyet ve zaman zaman sislik gibi
belirtiler gorultr. Higbir zaman semptom gostermeyen bazi hastalarda lezyon,
X-ray grafilerde insidental olarak saptanabilir (87). NOF tipik olarak
asemptomatiktir ve rastlantisal olarak, bagska nedenlerden dolayl cekilen
radyolojik incelemelerde ortaya cikabilir. Ancak blytk lezyonlarda hafif agri
radyolojik olarak tespit edilemeyen mikrokiriklar olustugunda gorulebilir.
Bazen hasta patolojik kirikla da gelebilir (124).

Calismamizda tani gruplari arasinda basvuru sikayetlerinin dagilhimi
benzerdir (p: 0,376).

Literatirda AKK’de daha ¢ok agri ve sislik sikayeti, BKK’de insidental ve
patolojik kirik, NOF’da genellikle insidental, blytk lezyonlarda agri ve patolojik

kirik sikayeti sikayetleri ile basvuru oldugu goruldu.
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Calismamizda AKK ve NOF’un basvuru sikayetleri literatlr ile uyumlu

bulunmustur.

BKK galismamizda daha ¢ok agri sikayeti ile tani alirken literatirde daha
cok insidental olarak tani aldigi gértulmasttr. Bunun nedeni BKK ile bagvuran
hastalarin travma sonucu lezyon bolgesinde agri olugsmasi sonucunda

basvurmasinin olabilecegdi dusunulmektedir.

Cogunlukla AKK’ler proksimal humerus, distal femur, proksimal tibia ve
posterior omurga kemiklerinde goérulur, ancak herhangi bir kemikten
kaynaklanabilirler. Uzun kemikleri etkilediginde genellikle kemigin metafizer
bdlgesinden kaynaklanirlar (33,34). BKK esas olarak uzun kemikleri ve
Ozellikle proksimal humerus ve ardindan proksimal femuru igerir; bu iki bolge
vakalarin %80'inden fazlasini olusturur (79-82). NOF en sik distal femurun

metafizer bolgesinde, proksimal ve distal tibia ve fibulada ortaya ¢ikar (118).

GCalismamizdaki hastalarda AKK'de 16’st (%51,6) femurda, 9u (%29)
humerusta, BKK’'de 8'’i (%38,1) humerusta, 6’s1 (%28,6) femurda, NOF'da
19'u (%52,8) tibiada, 14’0 (%38,9) femurda goéruldugu saptanmigtir.

Calismamizda lezyonlarin anatomik vyerlesimleri literatir ile uyumlu
bulumustur. Tek farklilik literatirde AKK’nin posterior omurga elamanlarinda
sik goruldugua Dbildirilmigtir. Calismamizda AKK vakalarinda omurga

elemanlarinda lezyon gorulmemigtir.

Bunun nedenlerinin hastalarin ortopedi ve travmatoloji poliklinigi  yerine

beyin cerrahisi poliklinigine basvurmasi olabilecedi dusunulmektedir.

Calismamizda tani gruplari arasinda greft kullanimi benzerdir (p: 0,334).
Tanilarda benzer oranda greft kullanimin olmasi galismamizin sonuglarinin

guvenilirligini arttirdig1 dusundlmektedir.

AKK’lerin cerrahi eksizyonu genellikle kuratiftir; ancak tarihsel olarak %19
oraninda spontan nuks orani gorulmugtir (69). BKK'de tedavi sonrasi
tekrarlama riski %17 ile %50 arasinda degismektedir (207). NOF’'da nlks

nadirdir ve malign dénigstumler bildiriimemistir (121).
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Calismamizda tani gruplari arasinda niks oranlarinda farkhliklar vardir (p:
<0,001).

Calismamizda AKK tanili hastalarda %16,1, BKK'de %14,3, NOF’da da
%5,6 oraninda nuks gorulmastir. Calismamizdaki farkhliklar bélgemizdeki

bulgularin literatur ile uyumlu oldugunu gostermisgtir.

Tani gruplari arasinda hipertrofik skar ve keloid gelismesinde farkliliklar
vardir (p: <0.001).

AKK lezyonlarinda daha fazla hipertrofik skar ve keloid gelisimi oldugu
g6zlenmektedir. Bunun nedeninin AKK lezyonlarinin hacimlerinin istatistiksel
olarak diger lezyonlara goére daha buyuk olmasi (p:0,047), niks oranlarinin
diger tani gruplarina gore daha yuksek olmasi, cerrahi insizyonun daha buyuk
olmasi, nuks oraninindan dolayl daha agresif cerrahi yapilmasi, cerrahi
surenin daha uzun olmasi ve bu nedenle cilt ve cilt alti dokularin daha fazla
gerilmesi ve yara uglarinda ezilme ve nekroz gelisimi ve insizyon kapatilirken
sagliksiz dokularin yeterli oranda debride edilmemesi olabilecegi

dusunulmektedir.

Literatirde benign kemik lezyonlarinin kdretajindan sonra bdyle bir
komplikasyon nadir olarak bildirilmigtir. Cerrahi sirasinda uygun insizyon
acilmasi, cilt ve cilt alti dokularin atravmatik sekilde ekartasyonu sagliksiz
dokularin  eksizyonu, uygun hemostaz ve uygun kapama ile bu

komplikasyonlarin en aza indirilebilecegi dusunulmektedir.
implant kullanimi ile ilgili tartisma

implant kullaniminda yas dagilimi benzerdir (p: 0,505). implant
kullanilanlarda median yas 12, implant kullaniimayanlarda median yas 13
olarak saptanmistir. Calismamizda iskelet maturitesini tamamlamamis
hastalarda implant kullanimi daha fazladir. Bunun nedeni lezyonlarin daha ¢ok
18 yas alti, alt ekstremite ve daha ¢ok femur gibi yuk tasiyan kemiklerde

yerlesim gostermesinin oldugu dusunulmektedir.
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implant kullanilan 38 hastadan 12’sinde (%31,6) patolojik kirik vardir.

implant kullanimi olmayan 50 hastadan 10’unda (%20) patolojik kirik vardir.

Preoperatif patolojik kirik olan ve olmayan hastalarda implant kullaniminin

benzer oldugu gorulmustar (p: 0,320).

Calismamizda Iimplant kullanilan 38 vakanin 27’si (%71,1) femur
yerlesimliydi. Preoperatif patolojik kirik olmasinin implant kullanimiyla ilgisinin
olmadigi, lezyonun hacminin ve anatomik lokalizasyonunun implant

kullaniminda esas etkenler oldugu anlasiimaktadir.

implant kullanilan ve kullaniimayan hasta gruplarinda NEER/COLE
radyolojik iyilesme siniflama sonuglari benzerdir (p: 0,266).

implant kullaniminin radyolojik iyilesme (zerinde etkisinin olmadigi
gorulmustar.

implant kullaniminda hacim (p: 0,0497) agisindan farkliliklar vardir.

Calismamizda implant kullanilanlarda median hacim 13,6 cm3, implant

kulllaniimayanlarda median hacim 7,75 cm3 olarak saptanmigtir.

Klretaj ve greftlemeden sonra implant kullaniimasinda hacmin etkili bir

faktor oldugu dusunulmektedir.

Calismamiza gore 13,6 cm3 ve daha buyuk hacme sahip defekte sahip
lezyonlarda patolojik kirik riskinin daha ylksek oldugu bulunmustur (p:
0,0497).

Lezyon hacmimin 60 cm3 (139), 70 cm3 (208) Ustu oldugu durumlarda
patolojik kirik riskinin daha ylksek oldugu bildiriise de 2555 hastalik
metaanalizde (209) patolojik kirik gelisen hastalarin %10’'undan fazlasinin
lezyonun 60 cm3’ten kiglk oldugunu bildirmigler ve kemik defektlerinde
patolojik kirik gelismesinde hacminin tek basina spesifik ve guvenilir bir

gOstergesi olmadigini sdylemektedir.

Calismamizda ortalama hacim 17,4, cm3 ve 1,4 cm3-120,4 cm3 arasinda
degismektedir. Proflaktik fiksasyon uygulananlarda median hacim 13,6 cm3

saptanmigtir.
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Calismamizda 88 hastada 1 hastada (%1,13) postoperatif patolojik kirik

meydana gelmigtir, kirik implant kullaniimayan hastada meydana gelmistir.

Literatlre gore galismamizda daha kuglk hacimde lezyonlara profilaktik
fiksasyon uygulanmistir. Bunun nedeninin c¢alismamizdaki 88 hastanin
73’Unun 18 yas alti olmasi, lezyonlarin femur boyun gibi yik tasiyan yerlerde
olmasi, operasyon sonrasi hastalarin uyumsuz olabileceginin dasunulmesi,
mecvut greft miktarinin mekanik destek acgisindan yetersiz olabileceginin

dusundlmesinden kaynaklandigi distunulmektedir.
Komplikasyonlar ile ilgili tartigma

2555 hastalik metaanalizde 274 hastada (%11,38) nuks gelisimi gdézlenmis,
allogreft grubunda %14,68, sentetik greft grubunda %2,34 olarak saptanmigtir
(209). Kalsiyum fosfat ve allogreft kullaniminin karsilastirildigr 100 vakalik
bir galismada her iki grupta komplikasyon oranlari benzer olarak saptanmistir
(210). Cam greft ve trikalsiyum fosfat greft sonuglarinin karsilastirildig bir
diger calismada her iki grupta komplikasyon oranlari benzer olarak
saptanmigtir (211). 3316 hasta ve 58 galigsmalik bir metaanalizde 18 ¢alismada
hic komplikasyon bildiriimemigtir. Geriye kalan 40 ¢alisma ve 2732 hastada
genel komplikasyon orani %9,6 olarak saptanmistir (212). Trikalsiyum fosfat
kullanilan 33 vakalik bir calismada 33 hastanin 6’sinda (%18,8) komplikasyon
gelistigi  bildirilmigtir (213). Trikalsiyum fosfat kullanilan 53 vakalik bir
calismada 2 hastada (%3,7) komplikasyon gelistigi gozlenmistir (197).
Allogreft, otogreft, sentetik kemik grefti ve kemik ¢imentosunun karsilastirildigi
267 vakalik bir gaigmada Genel komplikasyon orani %3,37, allogreftlerin
komplikasyon orani %1,35, sentetik kemik greftlerinin %4,13 ve kemik
¢gimentosunun %35,56 olarak bulunmustur. Otogreft grubunda komplikasyon
gorulmemigtir. Kemik dolgusu gruplari arasindaki komplikasyon oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir fark (p: 0,411) gdstermedegi
gorulmastur (257). Kiretaj uygulanan ve greft kullanilmayan 172 vakalik bir
calismada 8 hastada (%4,6) komplikasyon gelismistir (214).

Bizim galismamizda 88 hastadan 54’Unde(%61,4) en az bir komplikasyon

gelismigtir. Bu %61,4’lUk oran literatire gore oldukga yuksektir. Bu oranin
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literatlire gore oldukca yuksek ¢ikmasinin nedeninin literatirde oldukga nadir
gorulen hipertrofik skar ve keloid kompliksayonunun bizim c¢alismamizda
oldukga ylksek c¢ikmasinin olabilecegi dusunulmektedir. Calismamizda

hipertrofik skar ve keloid 41 hastada (%46,6) gelismistir.

Bu komplikasyon tani ve cerrahi se¢cim kaynakli degil, cerrahi kapamada
yasanan sorunlar, sutur materyali secimi, sutur teknigi ve yara bakimi
kaynakl oldugu dusunulmektedir. Benign kemik tumorlerinin tedavisi ile ilglili
yapilan c¢alismalarda bu komplikasyonun nadir olarak bildirilmesi bu
komplikasyonun tani ve cerrahi kaynakli degil cerrahi kapama, sutur

materyalleri segimi, sutur tekniklerinden kaynaklandiginin desteklemektedir.

Cerrahide, yaralarin kapatilmasinin uygun sekilde uygulayarak ve
sonrasinda yara bakimini uygun sekilde yaparak bu komplikasyonun ortadan
kaldirilabilecegi ve galismamizdaki genel komplikasyon oranlarinin azalarak

literatUr ile benzer oranda gorulebilecegi dustunulmektedir.

Komplikasyon gelismeyen vakalarda MSTS skoru daha yuksektir. Bu sonug
komplikasyon gelisiminin  hastalari  fonksiyonel olarak etkiledigini

dusunduirmektedir.
Niiks ile ilgili tartisma

NuUks gelisiminde cinsiyet dagilimi (p: 0,309), yas dagihmi (p: 0,456),
implant kullanimi (p: 0,740), fizis ile iligki (p: 0,484) acisindan benzer bulgular
saptanmigtir. Calismamizda niUks gelisiminin yas, cinsiyet, fizis ile iligki
acisindan benzer oldugu nuks gelisminde bunlarin etkili olmadigi

anlasiimaktadir.

Litertatirde nuks oraninin, doldurma secenegine bakilmaksizin her
tumorun agresifligi ve gercgeklestirilen cerrahi rezeksiyonun tipi ile iligkili

oldugunu gdsteren galismalar da vardir (215,216).

Bizim calismamizda da her iki greft tipinin kullaniminda benzer niks

oranlari saptanmistir. Literatlr ile uyum gostermektedir.
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NUks gelisiminde hacimsel olarak farkliliklar saptanmigstir (p: 0,024). NUks
gelisenlerde median hacim 19,75 cm3, gelismeyenlerde 8,55 cm3 olarak
saptanmigtir. NUks gelisiminde 19,75 cm3 ve daha buyuk lezyonu olan
hastalarda cerrrahi tedavide daha agresif olunmasi gerektigi, kuretajin daha
dikkatli sekilde yapilmasi ve adjuvan tedavilerinin daha fazla kullaniimasi

gerektigi dustinulmektedir.

Hipertrofik skar ve keloid ile ilgili tartisma

Hipertrofik skarlar ve keloidler; yatkin bireylerde travma, inflamasyon,
cerrahi veya yaniklarin ardindan anormal yara iyilesmesinden kaynaklanan
fibroproliferatif bozukluklardir. Hipertrofik skarlar orijinal yaranin kenarlarini
asmazken, keloidler surekli buyime ve orijinal yara sinirinin otesinde bitisik,

saglikh deriye yayilma ile karakterize edilir (217).

Keloid ve hipertrofik skar olusumu esit cinsiyet dagiimina sahiptir ve en
yuksek insidans ikinci ila Gg¢lUnci on yilda goérulir (218,219). Vakalarin
cogunda, omuz, boyun, gogus kemigi, diz ve ayak bilegi gibi yliksek gerilime
sahip anatomik bolgelerdeki yaralarda hipertrofik skar geligir (220-222). Gogus
on kismi, omuz, kulak memeleri, Ust kol ve yanaklarda keloid olusumu daha
fazla gorulur. Goz kapaklari, kornea, avug ici, mukozalar, cinsel organlar ve

ayak tabanlari genellikle daha az etkilenir (223).

Hipertrofik skarlagsmanin gorilme oranlari, yaranin derinligine bagh olarak
ameliyat sonrasi %40 ile %70 arasinda, yanik yaralanmasi sonrasinda %91'e
kadar degismektedir (224,225).

Keloidlerin ve hipertrofik skarlarin patogenezi, tam olarak anlagilmamasina
ragmen, yara iyilesme fazlarinin (yani inflamatuar, proliferatif ve yeniden
sekillenme) bir veya daha fazlasindaki duzensizligi igerir. Fibroblastlar,
miyofibroblastlar, keratinize hicreler, melanositler, mast hicreleri ve vaskuler
endotel hicreleri dahil olmak Gzere birgok hicre tipi patolojik skar olusumuna

katilir. Hepsi anormal skar olusumuna katkida bulunurken, vaskuler endotel
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Ozellikle belirgin bir rol oynayabilir. Bazi kanitlar patolojik skarlarin, yara
iyilesmesinin inflamatuar fazi sirasinda vaskuler asiri gegirgenlige yol agan
endotel disfonksiyonundan kaynaklandigini ileri sirmektedir (226). Bu,
inflamatuar hicrelerin ve faktorlerin dermise surekli akisiyla sonuglanir, bu da
tekrarlananan ve devam eden lokal inflamasyon ve fibrotik aktiviteyle
sonuglanir (226-229).

Ozellikle hareket, viicudun konumu veya doku kaybi nedeniyle gerginlige
maruz kalan yaralarda skar hipertrofisi ve yayilma riski yuksektir (230). TUm
cerrahi yaralar minmum gerilimle kapatilmali, kesiler eklem araliklarini
gegmemeli, gogus ortasi kesilerden kaginilmali ve mumkuin oldugunca cilt
kivrimlarini  takip etmelidir (231-233). Atravmatik bir operasyon teknigi
kullanilmali, ardindan etkili hemostaz yapilmali ve yara kapatma, yara
kenarlarinin ters ¢evrilmesini de igermelidir. Ayrica kontamine yaralarin uygun
sekilde debride edilmesi ve poliflamentdz dikisler seklindeki yabanci cisimlerin
sinirlandirimasi da g¢ok 6nemlidir (231). Ozellikle yiizde, deri alti dikisler

yalnizca gerektiginde kullaniimalidir (234).

Patolojik skar olusumunun dnlenmesi suphesiz tedaviden daha etkilidir. Bu
nedenle, hasta keloid/hipertrofik skarlara yatkin olsun ya da olmasin, herhangi
bir hastada tum gereksiz yaralardan kaginmak, bariz bir ¢ézim olarak kalir
(231). Epitelizasyonun 10 ila 14 guni asan gecikmesi hipertrofik skar
olusumunu onemli 6lgude artirdigindan (235), asiri skar olusumunu 6nlemek
icin hizli epitelizasyonun saglanmasi zorunludur. Ozellikle hareket, viicudun
konumu veya doku kaybi nedeniyle gerginlige maruz kalan yaralarda skar

hipertrofisi ve yayilma riski ylksektir (230).

Kutan6z yaralanma durumunda, yaralarin ¢ok az veya hi¢ gerilim altinda
hizli primer kapatilmasinin 6énemi g6z ardi edilemez. Ayrica kontamine
yaralarin yeterince debride edilmesi, iyi bir hemostaz elde edilmesi, dokularin
nazik bir sekilde tutulmasi ve yabanci cisimlerin dokuntu ve poliglaktin veya
ipek gibi 6rgulu polifilamentdz dikis materyali formunda sinirlandiriimasi da ¢gok
onemlidir (231).
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Genel olarak yaranin hizl iyilesmesini desteklemek énemlidir. lyilesme
suresi U¢ haftadan uzun oldugunda hipertrofik skar veya keloid gelisme riski
artar. Bu, yarayl temiz ve nemli tutarak, yeniden epitelizasyon suresinin
mumkun oldugu kadar kisa olmasini saglayarak basarilabilir. Yaranin agiri
gerilmesini dnlemek i¢in yaranin da sabitlenmesi gerekir (6rnegin kagit bantla).
Yeni bir skarda devam eden veya tekrarlayan iltihaplanma belirtileri
goruluyorsa (6rnegin, kicuk sertlesmelerin ortaya ¢ikmasi), iltihabi hafifleten
topikal kortikosteroidlere mumkin olan en kisa surede baslanmali ve
sertlesme c¢ozulene kadar sdrdurdlmelidir. Steroid bant/algi bu durumda
Ozellikle etkilidir (236,237).

Cerrahi insizyon yaralarinin patolojik skarlagsmasini dnlemek icin ameliyat
oncesi, ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasi gesitli dnlemler alinmalidir
(239). Dogrusal kesiler, cilt gerginligi yéniinde ilerlememelidir. Ornegin karin
icin yatay kesiler dikey kesilere gore daha iyidir gunku bu bolgedeki gerilme
yonii dikeydir. lyilesen bir yara, olgunlasmamis kollajen birikintileri nedeniyle
baslangigta sert oldugundan, dogrusal bir cerrahi yara izi sert bir ip gibi
davranir. Vicut hareketleri nedeniyle tekrarlanan esneme, yara yataginda
yuksek gerilim kuvvetleri olusturarak yara izinin daha yumusak, saglikli
cevredeki deriye gevsemesini Onler ve iltihaplanmanin devam etmesine neden

olur.

Gerilme yonunde dogrusal kesilerin yerlestirimesinden kaginmak mumkun
degilse, cerrah sert, ip benzeri yara izini pargalayan z-plastileri kullanmay:
disunmelidir. Bazi durumlarda, ameliyat sonrasi yara izindeki potansiyel
gerilimi bozmak igin lokal flepler kullanilabilir (239,240). Ameliyat sirasinda cilt
alti/fasiyal gerilme azaltici sutirler kullaniimahdir. Bu dikisler yara kenarlarinin
yakinlastiriimasina olanak saglar. Sonug¢ olarak dikisler dermise gerilim
olmadan yerlestirilebilir ve yara daha sonra esit derecede gerilimsiz, yuzeysel
dikislerle kapatilabilir (238-240). Genellikle emilmeyen dikisler kullanilir.
Emilebilir veya emilmeyen suttr kullaniminin hipertrofik skar gelisimi riskini
etkileyip etkilemedigi belirsizdir (241,242). Yara izi duzeltme; ameliyattan

sonra yaralar ve ardindan gelen olgunlasmamis yara izleri dizeltilmelidir.
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Cesitli malzemeler (kagit bant ve silikon kaplama dahil) mevcuttur ve bunlarin
tumu patolojik yara izini dnlemede bir miktar etkinlik gostermistir:

Sezaryen vyaralarini desteklemek icin kadit bant uygulamasinin tedavi
uygulanmamasina kargi etkinligini degerlendiren kuguk, randomize bir
calismada, hipertrofik skar gelisme riski, tedavi uygulanmayan grupta kagit
bant grubuna goére yaklasik 14 kat daha fazlaydi (243). 2013 Cochrane
incelemesinde, silikon jel tabakanin kullaniimasi, anormal skar olugsumuna
egilimli kisilerde hipertrofik skar olusumu insidansini azaltmistir (244).
Randomize bir galisma patolojik skar olusumuna oldukga yatkin olan vicut
bdlgelerindeki cerrahi yaralarin (6rnegin, Pfannenstiel ve sternotomi yaralari)
topikal kortikosteroidin dnleyici kullanimindan fayda gorebilecegini gdstermistir
(245).

Hipertrofik skar ve keloid gelisimi benign tUmor lezyonlarin kuretaj ve
greftleme vakalarinda literatirde komplikasyonlar icerisinde olduk¢a nadir
olarak bildirilmistir. Smolle ve arkadaslarinin 2023 yilinda yaptigi 3316 vakalik
bir metaanaliz serisinde yalnizda bir hastada gelismis oldugu gosterilmigtir
(212). 2019 yilinda yaptig1 2555 vakalik bir metaanaliz serisinde hipertrofik

skar ve keloid komplikasyonundan bahsedilmemistir (209).

Geng yas, artan keloid geligimi riski ile iligkilidir; gorulme sikhdr yasamin
ikinci ve Uguncu dekadlarinda en yUksek seviyeye ulasir; bu da ergenlik ile
iliskili hormonal faktoérlerin rol oynayabilecegdini dustndirmektedir. Keloidli 304
pediatrik hastadan olusan bir seride ortalama baslangic¢ yasi 9,3 yildi (3 ay ile
18 yil arasinda) (246 ). Yaslarn 0 ile 78 arasinda degisen keloidli 1290
hastadan olusan bir Japon serisinde, bildirilen ortalama baslangi¢ yasi
erkeklerde 16, kadinlarda ise 20 yildi (247). Benzer sekilde, keloidli 715
hastadan olusan Cin serisinde ortalama baslangic yasi kadinlarda 21,
erkeklerde ise 22,6 yildi (248).

Calismamizda 41 (%46,6) hastada hipertrofik skar ve keloid geligimi
g6zlenmistir. Hipertrofik skar ve keloid gelisiminin literatlre gore oldukca

yuksek oranda goruldugu saptanmistir.
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Calismamizda hipertrofik skar ve keloid olusanlarda median yas 9,
olusmayanlarda 14 olarak saptanmistir (p: 0,002). Calismamizda hipertrofik
skar ve keloid gelisiminde hastanin javenil yasta olmasinin hipertrofik skar ve

keloid gelisimine katkisi oldugu dusunulmektedir.

Literatire bakildiginda hipertrofik skar ve keloid olusumunu énlemek igin
atravmatik bir operasyon teknigi uygulanmali, cerrahi yaralar minimum
gerginlikle kapatiimali, kesiler eklem araliklarini gegmemeli, kesiler mimkin
oldugunca cilt kivrimlarina takip etmeli, kesiler olabildigince dogrusal olmali,
etkili hemostaz uygulanmali, subkutiktler dikis teknigi mumkuin oldugunca
kullaniimamali, hizli epitelizasyon saglanmali, epitelizasyon 10-14 gunu
gecmemeli, iyilesme slresi u¢ haftayr gegmemeli, yaranin gerilmesini
engellemek igin pansumani iyi sabitlenmeli, skar olusumu erken asamada
inflamasyonu azaltan topikal kortikostreoid kullaniimali, ameliyat sirasinda cilt
alti/fasiyal gerilme glict azaltici suturler kullaniimali, dikigler dermise gerilim
olmadan vyerlestiriimeli, yara esit derecede gerilimsiz yuzeyel dikislerle
kapatiimali, emilmeyen dikisler kullanilmali, hipertrofik skar ve keloid yatkinhgi
olan hastalarda cerrahiden sonra yaralari desteklemek igin silikon jel tabaka

ya da kagit bant uygulamalari onerilmigtir.

Calismamizda yuksek oranda hipertrofik skar ve keloid gelismesinde;
yaralarin gergin kapatilmasi, hemostazin vyeterli yapilmamasi, hizli
epitelizasyonun saglanamamasi, yara iyilesmesinin uzun surmesi, fasya ve cilt
alti dokunun dogru sekilde kapatiimamasi, cilt alti ve fasyal doku gerginligin
yuksek olmasi, emilen sitir materyallerinin  kullaniimasi, subkutikuler
sutdrlerin dogru teknikle atilmamasi, yara bakimin uygun olmamasi gibi
faktdrlere bagl oldugu disuntimektedir. Ozellikle pediatrik hastalarda, uygun
cerrahi kapama, uygun sutur teknikleri ve materyallerinin kullaniimasi, yara
bakiminin uygun sekilde yapilmasi bu kompliksayonun goérilme oranini

azaltacagi dusunulmektedir.
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Fotograf 25: Hipertrofik skar ve keloid vaka 6rnekleri
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Greft tipleri ile ilgili tartisma

3316 vakalik bir metaanalizde genel komplikasyon orani %9,6 olarak
bulunmustur (212). 2555 vakalik bir metanalizde genel komplikasyon orani
%10 olarak bulunmustur (209). Allogreft ve trikalsiyum fosfat kullaniminin
kargilastrildigi 100 vakalik seride iki grup arasinda benzer komplikasyon
oranlari bulunmustur (210). Kiretaj ve greftleme uygulanan 164 hastalik bir
calismada genel komplikasyon orani 11/164 (%7) olarak bulunmustur (249).
Trikalsiyum fosfat kullanilan 53 hastalik bir calismada 2 hastada (%3,77) nuks
gelistigi saptanmistir (197). Trikalsiyum fosfat ve otogreft greft segeneklerini
kargilastiran 47 hastalik galismada ameliyat sonrasi enfeksiyon ya da
materyale bagh advers reaksiyon gézlenmedi. Son muayenede higbir hastada
lokal agr sikayeti olmadi. Tum hastalar ekstremite fonksiyonlarindan

memnundu; ortalama uzuv fonksiyonunun %100 oldugu bildirilmigtir.

Literatirde komplikasyonlar ile c¢alismamizdaki genel komplikasyon
oranlarinda farkhlik vardir. Calismamizda greft tiplerinin kompliksayon
oranlarinin benzer oldugu allogreft grubunda %60 trikalsiyum fosfat grubunda
%63,2 bulunmustur (p: 0.936).

Calismamizda komplikasyon sonuglari iki greft tipi arasinda benzer olup
literatlre gore genel olarak yukseklik gdstermektedir. Bunun nedeni
calismamizda yuksek oranda gorulen hipertrofik skar ve keloid gelisimi oldugu
disunUlmektedir. Calismamizda 88 hastadan 54’Unde (%61,4) en az 1
komplikasyon gelismis olup, 34 hastada (%38,6) hi¢bir komplikasyon
gorulmemekle birlikte, 41 hastada (%46,6) hipertrofik skar gelistigi, 10 hastada
(%11,4) nuks gelistigi, 5 hastada (%5,7) enfeksiyon gelistigi, 1 hastada (%1,1)
postoperatif kirik gelistigi, 15 hastada (%17) diger komplikasyonlarin gelistigi
saptanmigtir.

Hipertrofik skar ve keloid olusumunun cinsiyet, tani, lezyonun yeri,
kullanilan greft tipi, implant kullanimi ve hacim ile iliskisi olmadigi

calismamizda gosterilmigtir. Calismamizda hipertrofik skar ve keloid
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olusanlarda median yas 9, olusmayanlarda 14 olarak saptanmistir (p: 0,002).
Calismamizda hipertrofik skar ve keloid gelisiminde hastanin javenil yasta
olmasinin hipertrofik skar ve keloid gelisimine katkisi oldugu bulunmustur,
ayrica bu komplikasyonun geligsiminde kullanilan sutur materyalinin dogal veya
sentetik olmasi, emilebilir ya da emilemez olmasi, kullanilan suttr materyalinin
kalinhg! fasya ve cilt alti dokularin gevsek ya da siki dikilmesi, subkutikiler

dikis ya da diger cilt kapama teknikleri ile ilgili olabilicegi dustunulmektedir.

2555 vakalik bir metanalizde niks orani %11,38 olarak bulunmustur.
Allogreft grubunda %14,68 trikalsiyum fosfat ve kalsiyum fosfat grubunda
%2,34 olarak hesaplanmistir (209). 3316 vakalik bir metaanalizde niks orani
%18,2 olarak bulumustur (212). Bioaktif cam ve allogreft kullaniminin
karsilastinldigr 51 hastalik calismada, allogreft kullanilan 12 hastada (%46),
bioaktif cam kullanilan 10 hastada (%40) nuks gelismigtir (p: 0,77). NUks
oranlari benzer bulunmustur (250). Trikalsiyum fosfat kullanilan 33 hastalik
calismada 4 hastada (%12,12) nuks gozlenmistir (213). Trikalsiyum fosfat
kullanilan 53 hastalik bir calismada hi¢cbir hastada niks gelismedigi
g6zlenmistir (197). Allogreft ve otogreft kullaniminin karsilastirildigr 119
hastalik vaka serisinde toplam 17 hastada (%14,3) niks goértulmas, allogreft
grubunda 10 hastada, otogreft grubunda 7 hastada nuks gorulmuas. Nuks

oranlarinin iki grupta benzer oldugu gorulmustur (251).

Literatirde benign kemik timorlerinin kiretaji sonrasinda kullanilan greft
tiplerinde nuks sonuglari farkllik gostermektedir. Calismamizda greft tiplerinin
niks oranlarinin allogreft grubunda 5 hastada (%10) trikalsiyum fosfat

grubunda 5 hastada (%13,2) benzer oldugu bulunmustur (p:0.740).

Calismamizda her iki greft grubunda da literatur ile benzer duzeyde niks
orani oldugu saptanmistir. iki greft grubunun da iyilesmede etkili oldugu ve
literatlr ile benzer oldugu gosterilmigstir. Greft tiplerinin nliks Gzerine etkilerini
daha iyi anlayabilmek icin daha fazla sayida galisma, daha buyuk hasta
gruplarinda ve daha buylk merkezlerde calismalarin yapiimasina ihtiyag

duyulmaktadir.
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2555 vakalik metaanaliz ¢galismasinda allogreft grubunda enfeksiyon orani
%2,32, sentetik kemi greftleri grubunda %0,98 oraninda saptanmistir (209). 41
hastalik bir calismada 6 vakada (%14,63) komplikasyon gelismis. Enfeksiyon
geligsimi bildiriimemistir (252).164 vakalik bir ¢alismada 3 hastada (%1,82)
enfeksiyon gelistigi gorulmus (249). 3316 vakalik metaanalizde 263 hastada
komplikasyon gelismig, enfeksiyon gelisim 12 hastada (4,6%) gozlenmis (212).

Calismamizda 88 hastadan 54’unde (%61,4) en az bir komplikasyon
gelistigi, 5 hastada (%5,7) enfeksiyon gelistigi saptanmistir. Enfeksiyon
gelisimi  literatirde  degisiklikler — gostermektedir  (209,212,249,252).
Calismamizda iki greft tipinin kullaniminda enfeksiyon gelisim oranlarinin

benzer oldugu bulunmustur (p: 0.648).

Literatire bakildiginda farkh calismalarda farkli oranlarda enfeksiyon
gelisimi saptanmistir. Calismamizda enfeksiyon oranlari literature gore dusuk
saptanmistir ve Iki grup arasinda enfeksiyon gelisiminde farklihk

bulunamamistir.

84 hastalik calismada 51 hastada (%60,7) kemik defektlerinde tam
iyilesme (NEER/COLE 1), 25 hastada (%29,8) defektli tam iyilesme
(NEER/COLE 2), 6 hastada (%7,1) kalci kist (NEER/COLE 3), 2 hastada
(%2,4) niuks (NEER/COLE 4) saptandi (253). Trikalsiyum fosfat kullanilan 27
vakalik bir gcalismada kemik iyilesmesi siniflandirmasina gére NEER/COLE
sisteminde tum lezyonlar grade | olarak derecelendirildi, bu da kuretlenmis
kistlerin daha fazla tedaviye ihtiyagc duymadigini gésterir. Calismada grade I,
[l veya IV lezyonun olmadigi saptanmistir (254). Allogreft ve senteti kemik
grefti kullanilan 87 hastalik calismada allogreft grubunda 24 hastada (%57,1)
grade 1, 18 hastada (%42,9) grade 2,3 ve 4, sentetik kemik grefti grubunda 27
hastada (%64,3) grade 1, 15 hastada (%35,7) grade 2,3 ve 4 olarak
saptanmistir. Bu calismada greft tiplerinin rayolojik iyilesmesinin benzer
oldugu ortaya konmustur (p: 0,503) (253). lyi huylu kaviter kemik lezyonlarinda
trikalsiyum fosfat ve hidroksiapatit kullaniminin sonuglarini degerlendiren 15

hastalik bir ¢alismada allogreft ve trikalsiyum fosfat kullanilan hastalarda tim
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lezyonlarda NEER/COLE grade 1 ve grade 2 iyilesme izlendi. Grade 3 ve grade
4 gbzlenmedi (258).

Calismamizda greft tiplerinin  NEER/COLE radyolojik iyilesme
derecelendirmesinde radyolojik iyilesme oranlarinin benzer oldugu
bulunmustur (p: 0.579). Calsmamizdaki radyolojik iyilesme bulgulari literatir
ile uyumluluk gostermektedir. Her iki greft tipi kullaniminda radyolojik komplet
iyilesme %50’den buyuktur. Trikalsiyum fosfat ve allogreft radyolojik
iyilesmede ve yeni kemik olusumunda etkilidir ve iki grubun da sonuglarinin
literatlr le benzerlik gosterdiginden guvenle kullanilabilecegi gdsterilmistir.

Ancak daha kesin sonuglar icin daha kapsamli ¢calismalar gerekmektedir.

2555 vakadan olusan metaanalizde MSTS skoru allogreft grubununda
28,45 olarak saptanirken, sentetik kemik greftleri grubunda 28,18 olarak
saptanmistir (209). 51 hastalik bioaktif cam ve allogreft kullaniminin
kargilastinldigi calismada MSTS skoru allogreft grubunda 28.7 (25-30),
bioaktif cam grubunda 27.9 (21-30) benzer olarak saptanmigtir (250). Benign
ve malign kemik timorlerinin cerrahisinden sonra MSTS skoru 187 hastalik bir
calismada hastalarin ortalama MSTS skoru 29,1 olarak hesaplanmigstir (255).
El bilegi bolgesinde benign agresif ve malign lezyonlarin tedavisi sonrasi

MSTS skoru median 27 olarak saptanmistir (256).

Calismamizda greft tiplerinin MSTS fonksiyonel skor sonuglarin allogreft
grubunda median 29, trikalsiyum fosfat grubunda median 30 olarak skorlarin
benzer oldugu bulunmustur (p: 0.811). Calisma sonuglarimiz literatur ile
uyumluluk gdstermektedir. Hastalarin iki greft tipi kullamindan sonra da

fonksiyonel sonuglarinin iyi oldugu anlagiimistir.

Otolog kemik greftleri; kemik defektlerinde kullanilan en etkili greft
materyalidir. Ancak greftin sinirli miktarda alinabilmesi, ameliyat slresini
uzatmasi, istenilen bigim ve boyutlarda hazirlanabilme guglugu, alici sahada
ameliyat yarasi kalmasi ve greftin alindigi yerde agri olmasi olumsuz yonlerini
olusturur. Allogreftlerde bu olumsuz o6zelliklerin birgodu olmamakla birlikte
kadavraya ihtiya¢ duyulmasi ve hastalik bulagtirma ihtimali devam etmektedir.

Son yuzyilda dogal kemik greftlerine alternatif olarak ortaya c¢ikan sentetik
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kemik greftleri sentetik olduklarindan sinirsiz bir greft kaynagi saglarlar. En ¢ok
kullanilanlar, hidroksiapatit ve trikalsiyum fosfat gibi kalsiyum iceren
bilesenlerdir. Bu maddelerin kolay sterilizasyon ve ucuzluk gibi avantajlari
vardir. Caligmamizda trikalsiyum fosfat ve allogreftin benzer klinik ve radyolojik
sonuglarinin oldugu ve benzer komplikasyon oranlarina sahip oldugu
belirlenmistir ve trikalsiyum fosfatin allogreft yerine guvenle kullanilabilegi ve
bdylelike allogreftlere ait olumsuz durumlardan kaginilabilecegini
gdstermektedir. ilerleyen dénemde halen gok merkezli ve ¢ok sayida hastayi

kapsayan ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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V. SONUC VE ONERILER

Calismamizda klinigimizde opere edilen hastalarin tedavisi sonrasi tip
lietratirinde sik killanilan ve gecerliligi yiksek olan fonksiyonel skorlama, fizik
muayene yontemleri, radyolojik dl¢imler ve radyolojik iyilesme siniflandirma
sistemi kullaniimistir. Sonugta benign kemik timorlerinde kiretaj sonrasi
kullanilan greft segeneklerinden iki greft tipinin de tedavide basarili oldugu

saptanmigtir.

Her iki greft tipinde komplikasyon oranlari benzerdir. Literatir ile
kargilastinildiginda benzer komplikasyonlarin goéruldigu ve benzer oranlarda
goéruldigu saptanmistir. Calismamizda literatlirden farkh olarak hipertrofik
skar ve keloid gelisimi her iki grupta oldukc¢a yuksek olarak saptanmistir. Bu
komplikasyonun kullanilan greft tipi ile alakali degil uygulanan cerrahi kapama
sutar teknikleri,sutir tipleri segimi ve takip surecindeki aksakliklar oldugu
dusundlmektedir. Hipertrofik skar ve keloid gelisenlerde medyan yas 9 olarak
saptanmigtir. 9 yas ve altindaki hastalarda hipertrofik ve keloid gelisimi
acisindan daha dikkatli olunmasi ve cerrahi insizyonun takibine daha fazla

onem verilmesi gerektigi dugtnulmektedir.

Her iki greft tipinde fonksiyonel sonuglarin iyi ve benzer oldugu
saptanmigtir. Fonksiyonel olarak iki greft tipinin guvenle kullanilabileceqgi
saptanmistir. Her iki greft tipinin kullaniimasindan sonra hastalarin hem mental
hem fiziksel anlamda bu tedavilerden oldukg¢a fayda gorduga, iki yontemin de

morbiditenin azalmasi agisindan etkili yontemler oldugu saptanmistir.
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Her iki greft tipinde radyolojik iyilesme oranlari benzer olarak saptanmistir.
Literatlr ile karsilastirildiginda her iki greft tipinin de tam radyolojik iyilesme
oranlarinin literatiir ile benzerlik gésterdigi saptanmistir. ki greft tipi de

radyolojik iyilesmede etkili se¢geneklerdir.

Greftleme secenekleri arasinda otogreft altin standart olsa komplikasyonlar
ve komorbid durumlar nedeniyle diger greft segeneklerine yonelim artmaktadir.
LiteratUrde greft segenekleri arastiran ve muakayese eden ¢ok sayida ¢alisma
olsa da allogreft ve trikalsiyum fosfat kullanimini kargilastiran ¢alisma sayisi
azdir. Biz bu calismada Iki greft grubunu karsilastirarak trikalsiyum fosfat
kullanimi allogreft kadar etkili ve guvenli oldugunu saptadik. Trikalsiyum fosfat
kullaniminin yakin ve orta ddnem sonuglari sonuglari umut vaad etmektedir.
Daha kesin sonuglar elde edebilmek icin daha ¢ok sayida ve daha genis
kapsamli calismalara ihtiya¢ vardir. Calismamizi hem Ulkemiz hem de dunya
tumor cerrahisi literaturinu tedavi segcenekleri degerlendirme agisindan kendi

tecrubelerimizi sunarak katki sagladigimizi dugsinmekteyiz.
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VIl. OZET

Amag: Tarafimizca yapilan galismanin amaci benign kemik tumorlerinde
kUretaj sonrasinda kullanilan allogreft ve trikalsiyum fosfat greft segeneklerinin
postoperatif komplikasyonlar, radyolojik ve fonksiyonel sonuglar Gzerine
etkilerini  kiyaslayarak birbirlerine karsi UstlnlUklerini ve zayifliklarini
saptamaktir. Bu calismada literatirde yaygin kullanilan ve gecerli olan
fonksiyonel ve radyolojik skorlamalar ve radyolojik 6lgim yontemleri

kullanilarak uygun istatistiksel yontemler ile iki greft tipi karsilastiriimistir.

Materyal ve Metod: Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji kliniginde cerrahi olarak tedavi edilen
benign kemik timorleri ve kemigin timoér benzeri lezyonlari olan 88 hastanin
postoperatif orta ve uzun doénem sonuglari kaydedilerek kiyaslanmistir.
Calismamiza minimum bir yil takip edilen hastalar dahil edilmistir. Hastalarin
postoperatif takiplerinde son basvurularinda MSTS fonksiyonel skorlari,
NEER/COLE radyolojik iyilesme  dereceleri  hesaplanmigtir  ve

komplikasyonlari kaydedilmigtir.

Bulgular: Calismamizdaki 88 hastanin 50’sine allogreft, 38’ine trikalsiyum

fosfat uygulanmistir.

101



Her iki greft tipinde komplikasyon gelismesi benzer olup istatistiksel

anlamli fark bulunamamistir (p: 0,936).

Her iki greft tipinde nuks gelismesi benzer olup istatistiksel anlamli fark

bulunamamistir (p: 0,740).

Her iki greft tipinde hipertrofik skar ve keloid gelismesi benzer olup

istatistiksel anlamh fark bulunamamistir (p: 0,899).

Her iki greft tipi kullaniminda da enfeksiyon gelismesi benzer olup

istatistiksel anlamli fark bulunamamisgtir (p: 0,648).

Her iki greft tipinin kullaniminda da diger komplikasyonlarin gelismesi

benzer olup istatistiksel anlamlh fark bulunamamistir (p: 0,576).

Her iki greft tipi kullaniminda da NEER/COLE radyolojik iyilesme
siniflamasinin sonuglari benzer olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir
(p: 0,579).

Her iki greft tipi kullaniminda da MSTS fonksiyonel skoru sonuglari benzer

olup istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p: 0,811).

Sonug: Trikalsiyum fosfat kullanimi allogreft kullanimina gore daha yeni bir
yontemdir. Calismamizda her iki grubun radyolojik, fonksiyonel sonuglari ve
konplikasyon oranlari benzer oldugu, trikalsiyum fosfat kullanimin alternatif bir
greft secenegi oldugu saptanmistir. Trikalsiyum fosfat ve allogreft kullaniminin
kiyaslandigi caligma sayisi yeterli degildir. Daha kapsamli ve daha ¢ok sayida

calismalara hem ulkemizde hem de dunyada ihtiya¢ vardir.
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VIIl. ABSTRACT

Objective: The aim of the study conducted by us is to determine the
advantages and weaknesses of allograft and tricalcium phosphate graft
options used after curettage in benign bone tumors by comparing their effects
on postoperative complications and functional results. In this study, two graft
types were compared with appropriate statistical methods using functional and
radiological scoring and radiological measurement methods that are widely

used and valid in the literature.

Materials and Methods: Postoperative mid and long term results of 88
patients who were operated on for benign bone tumors at Manisa Celal Bayar
University Hafsa Sultan Hospital Orthopedics and Traumatology clinic were
recorded and compared. Patients who were followed for a minimum of one
year were included in our study. During the postoperative follow-up of the
patients, their MSTS functional scores, NEER/COLE radiological improvement
degrees were calculated at their last admission, and their complications were

recorded.
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Results: Of the 88 patients in our study, 50 received allograft and 38 received
tricalcium phosphate. The development of complications in both graft types is
similar and no statistically significant difference was found (p: 0.936).

The development of recurrence in both graft types is similar and no
statistically significant difference was found (p: 0.740).

The development of hypertrophic scar and keloid in both graft types is
similar and no statistically significant difference was found (p: 0.899).
The development of infection is similar in both types of grafts, and no
statistically significant difference was found (p: 0.648).

The development of other complications is similar in the use of both types
of grafts, and no statistically significant difference was found (p: 0.576).
The results of the NEER/COLE radiological healing classification were similar
in both graft types and no statistically significant difference was found (p:
0.579).

MSTS functional score results were similar in both graft types, but no

statistically significant difference was found (p: 0.811).

Conclusion: The use of tricalcium phosphate is a newer method than the use
of allograft. in our study, it was determined that the radiological, functional
results and complication rates of both groups were similar and that the use of
tricalcium phosphate was an alternative graft option. The number of studies
comparing the use of tricalcium phosphate and allograft is not sufficient. More
comprehensive and numerous studies are needed both in our country and in

the world.
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IX. EKLER

Tablo 12: MSTS Ust ektsremite skorlamasi

AGRI FONKSIYON DUYGUSAL EL POZISYONU BECERI KALDIRMA
KABULLENME YETENEGI
5 Yok Kisitlama Yok Coskulu Smirsiz Normal Normal
4 . . _
Omuz  Hizasindan
— . Yukan
0 Eglenmeyi _ -
& 3 Hafif Engelleyen Memnun Edici Kah?hramamak Du‘zgun Hareket Simurhy
— Supinasyon- Ettirememe
= Kisitlama Var
= Pronasyon
= yapamamak
N
N _ _
7]
b= Bel Hi 4 Kistirmak,
" izasmdan | cimdikleme 5
1 Orta Kl.sm ls Kabulleniyor Yukan ﬂadec; Y.’ardlm
Gérememe Tle Miimkiin
kaldiramamak
Yapamama
Lo Tam Is - ~ [Tutamamak, Hareket
0 Ciddi Gérememe Begenmiyor Hig Hareket Yok [Kavrayamamak Ettirememe

Tablo 13: MSTS alt ekstremite skorlamasi
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AGRI ISLEV DUYGUSAL DESTEKLER YURUME ADIM
KABULLENME
5 Yok Kisitlama Yok Cogkulu Yok Sirsiz Normal
4 - JE—
Eglenmeyi Kiicilk
3 Hafif Engelleyen Memnun Edici Cihaz kullamyor Smurh K oo
. ozmetik
7] Kisitlama Var
]
1= 2 N - -
=
B Biiyilk
N Kozmetik
= .
[ 1 Orta Kl.sn“ Is Kabulleniyor Bir Koltuk Degnef Sa}jece v
| Gorememe I¢inde N .
= Kiigitk  Islevsel
Yetersizlik
o Tam Is - - i .| Yardimsiz Biyik Islevsel
0 Ciddi Gdrememe Begenmiyor lid Koltule Degnegi Yiriayemiyor Yetersizlik

Tablo 14: NEER/COLE radyolojik iyilesme derecelendirme sistemi

SKOR

SINIFLAMA

TANIM |

IYILESMIS

<1 cm boyutunda kigik radyolisent
alan(lar) olsun veya olmasin, Yeni
kemikle dolu kist.

DEFEKT ILE
IYILESMIiS

Radyolusent alan(lar) kemik ¢apinin
<%50'si ve kirilmay1 énlemek igin
yeterli kortikal kalinlija sahip

PERSISTANT

Radyolusent alan/alanlar kemik
capinin >%50'si kemikli ve ince
kortikal kenarli; kistin boyutunda artis
yok

REKURRENS

Daha énce kurete edilmis bir alanda
kistin yeniden ortaya ¢ikmasi veya
radyollsent alanin boyutunun artmasi
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