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OZET

Amag: Kemik iligi 6demi (KIO), kemik agris1 ve kemik iliginde interstisyel sivi artis ile
karakterize nadir goriilen ve kendi kendini simirlayan bir durumdur. KIO’nin en ¢ok rastlandig1
bolgeler kalga, diz, ayak bilegi ve ayak kemikleridir. Alt ektremite kemik iligi 6demi (AEKIO)
bulunan hastalarm MR goriintiileri ve agrilari degerlendirilerek intravendz Iloprost (IVI)

tedavisinin etkinliginin ortaya konulmasi amaglanmistir.

Yontem: Caligmaya retrospektif olarak alt ekstremite kemik iligi 6demi nedeniyle tarafimizca
takip edilen toplam 56 hasta alinmistir. 14 hastaya yiik vermeme, 42 hastaya Iloprost ve yiik
vermeme tedavisi uygulanmistir. [loprost tedavisi alan hastalar servisimize interne edilerek 5 giin
siireyle giinde bir kez olmak iizere 1 ampul Iloprost (20mcg/ml) yavas infiizyonla 6 saat boyunca
monitorize edilerek uygulanmistir. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi ortalama 6. Haftada

MR ve Viziiel Analog Skala (VAS) sonuglar1 degerlendirmeye alinmistir.

Bulgular: Klinigimizde AEKIO ile takip edilen hastalarin 14 (%25) ‘i kontrol (bdlgesel yiik
vermeme ile izlenen) grubunu, 42 (%75) 'si tedavi (intravendz iloprost + bolgesel yiik vermeme
ile tedavi edilmis) grubunu olusturmustur. Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasi 47, 7 yas

olup, % 53,6’s1 erkek ve % 46, 4’1 kadindir.

Calismaya katilanlarin 45 (% 80, 4)’inin tedavi dncesi MR sonucuna ulagilmig ve tamami ARCO
evre 1 olarak tespit edilmistir. Tedavisi sonrast MR sonuglarinda ise 39 (% 69, 6)’unun tedavi
sonrast MR sonucuna ulasilmis olup 1 (%2, 5) hastada ARCO evrel, 38 (%97,5) hastada ARCO
evre 0 olarak tespit edilmistir. Hastalarin sikayetlerinin siire ortalamasi 13, 96 ay olup, tedavi
oncesi VAS skoru ortalamasi 8, 23+1,56 (ortalama+SD), tedavi sonrast VAS skoru ortalamasi

3,36+2,34 (ortalama+SD) idi.

Tedavi Oncesi VAS skor ve tedavi sonrasi VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda tedavi
oncesi VAS skoru 8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS skoru 3 (0-10) Ortanca
(Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,001). Kontrol grubunda tedavi
oncesi VAS skoru ve tedavi sonrast VAS skoru ortalamalar1 karsilastirildiginda tedavi dncesi

VAS skoru 8,50 (6-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS skoru 3,50 (1-10) Ortanca
1



(Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003). Calisma grubunda tedavi
oncesi VAS skoru ve tedavi sonrast VAS skoru ortalamalar1 karsilastirildiginda tedavi dncesi
VAS skoru 8 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS skoru 3 (0-9) Ortanca (Min-Maks)
olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0,001).

Sonu¢: AEKIO ile takip edilen, IVI tedavisi verilen ve verilmeyen tiim hastalarm VAS
skorlarinda tedavi sonrasinda tedavi oncesine gore anlamli iyilesme saptanmistir. Bu iki tedavi
protokolii arasinda anlamli bir klinik, radyolojik fark bulunamamustir. Kontrol grubunun hasta
sayis1 Iloprost tedavisi alan hasta grubuna gore daha az olup daha biiyiik 6rneklem ile yapilacak

caligmalarda farkli sonuglar ¢ikabilir.



ABSTRACT

Introduction: Bone marrow edema (BME) is a rare and self-limiting condition characterized by
bone pain and increased interstitial fluid in the bone marrow. The most common areas of BME
are the bones of the hip, knee, ankle and foot. It was aimed to reveal the effectiveness of
intravenous Iloprost (IVI) treatment by evaluating the MR images and pain of patients with lower
extremity bone marrow edema (LEBME).

Materials and Method: A total of 56 patients, who were followed up retrospectively for lower
limb bone marrow edema were included in the study.14 patients were advised not to bear weight
on the effected limb, 42 patients were given ilioprost infusion and were advised not to bear
weight on the effected limb. Patients who received iloprost treatment were admitted to our
service and monitorized while 1 ampule of Iloprost (20mcg / ml) was administered for 6 hours
via a slow infusion for 5 days. The evaluation of the MRI and Visual Analogue Scale (VAS)
results were done before and 6 weeks after the treatment.

Results: In our clinic, 14 (25%) of the patients who were followed up with LEBME constituted
the control group (followed with non-weight bearing treatment), and 42 (75%) of the patients
were the other group (treated with intravenous iloprost + non-weight bearing treatment). The
average age of patients included in the study were 47, 7 years old, 53,6% were males and 46.4%
were females.

Forty-five (80,4%) of the participants of the study had MR results before treatment and all of
them were identified as ARCO stagel. After the treatment 39 (69,6%) of the patients’ MR results
were accessed. After treatment 1 (2,5%) patient, ARCO was stage 1, and 38 (97.5%) patients
were identified as ARCO stage 0. The mean duration of complaints of the patients was 13, 96
months, and the mean VAS score before treatment was 8, 23 £ 1.56 (mean + SD), and the mean
after-treatment VAS score was 3.36 & 2.34 (mean + SD).

Conclusion: All patients who were followed-up with LEBME, regardless of IVI treatment,
showed a significant improvement in their VAS scores. There was no significant clinical and
radiological difference between these two treatment protocols. The number of patients in the
control group is less than that of the patients receiving iloprost treatment, and different results

may occur in studies with larger sample.



1. GIRIS VE AMAC

KiO’nin en ¢ok rastlandigi bélgeler kalga, diz, ayak bilegi ve ayak kemikleridir (1). KIOS
durumunda bu kemiklerin MR goriintii kesitlerinde sinyal artigt goriiliir (2). KiOS’nun
konservatif tedavisinde; ddemli kemigin yiik verilmeyerek istirahati (3), hiperbarik oksijen
tedavisi (4), sok dalga tedavisi (5), bifosfonat tedavisi (6) ve iloprost (7) tedavisi gibi segenekler

bulunmaktadir. Tiim konservatif tedavilerdeki ama¢ kemigin yeniden perfiizyonudur.

Direkt grafi ve bilgisayarli tomografi ile goriintiillenemeyen kemik iligi 6demi, manyetik resonans
goriintiilemenin (MRG) rutin kullanilmasindan sonra daha ¢ok tanmir olmustur. KiO, pek ¢ok
farkli hastalikla birliktelik gdsteren bir bulgudur. Nonspesifik bulgular ¢ogunluktadir, bu yiizden

hastanin anamnez bilgileri ve klinik bulgular1 bir¢ok olguda kesin tani1 i¢in gereklidir.

KiO, kapali bir kompartman olan kemik yapmin icerisinde hiicre ici veya dis1 sivi miktarmin
kemik iliginde artisidir. Bu basing artig1 agriya yol agar. Istirahat ve hareket durumunda belirgin
agr1 gozlenir. MRG tetkikinde 6deme bagli basing artist sonucu olusan vendz doniis azalmasi

veya vaskiilarizasyonun iyi olasi nedeniyle sinyal artis1 izlenebilir.

ARCO ilk olarak 1991 yilinda Ficat Arlet ve Steinberg siniflamasi1 baz alinarak gelistirilmistir.

Toplamda 7 evresi olan bu siniflama 1994 yilinda revize edilerek 5 evreye indirilmistir.

ARCO 0°da preklinik tablo, ARCO 1’de MR goriintiilerinde 6dem, ARCO 2’de rontgende
degisiklikler, ARCO 3’te subkondral kirik, ARCO 4’te eklemde daralma olarak evrelenmistir (8).

ARCO simiflamasi kalga osteoneckroz evrelemesi ic¢in kullanilsa da kalga disi osteonekroz ile

ilgili caligmalarda da gegerliligi bulunmaktadir (7).

Ayak ve ayak bilegi Association Research Circulation Osseous (ARCO) (8) Evre I-11 kemik iligi
6deminde IVI tedavisi sonrasi 12. haftada hasta bildirimli anket sonuglari, VAS skorlarinda

anlamh iyilesme ve MR goriintiilerinde kemik iligi 6deminde tamamen gerileme oldugu

bildirilmistir (7).

Femur bast ARCO Evre I ve Evre II-1II kemik iligi 6deminde IVI etkinliklerini karsilastiran bir
baska calismada tedavi sonrasi 12. haftada hem Evre I hem de Evre II-III'te VI tedavisi hasta
4



bildirimli anket sonuglar1 ve VAS skorlarinda anlaml iyilesme ve MR goriintiilerinde kemik
iliginde gerileme oldugu ortaya konmustur (9). Talus kemik iligi 6deminde IVI tedavisi sonrasi
ayak bilegi fonksiyon skorunda iyilesme ve MR goriintiilerinde 3. ayda kemik 6deminde
gerileme gosterilmistir (10). Diz eklemi ARCO Evre I-II kemi kiligi 6demi bulunan hastalarda
IVI sonrasi 3. ayda fonksiyonel skorlarda anlamli iyilesme ve MR goriintiilerinin %80’inde
kemik iliginde tamamen gerileme bildirilmistir (11). Ayak ve ayak bileginde ARCO Evre I-II-III
kemik iligi 6demi bulunan hastalarin VI tedavisi sonras1 3. ayda %60’inda agr1 ve %80’inde
kemik 6demi anlaml1 olarak azalmis ve ayrica IVI etkinliginin kemik iligi ddemi etiyolojisine ve

ARCO evresine gore degisiklik gostermedigi de ortaya konmustur (12).

VI tedavisi sonrasi ilgili ekstremiteye kemik iligi 6demi gerileyinceye kadar yiik verdirmemek,
rutin kullanilan bir tedavi protokoliidiir. Bu istirahat doneminde hastalar ambulasyonunu g¢ift
koltuk degnegi ya da tekerlekli sandalye ile saglamaktadir. Bu agidan hastalarin giinliik yasam
aktiviteleri énemli dlgiide etkilenmektedir. Literatiir incelendiginde AEKIO’de IVI tedavisinin
etkinligi en erken 12. haftada incelenmis ve gosterilmistir. Fakat daha erken donemde IVI
etkinligini inceleyen calisma bulunmamaktadir. Bu yiizden AEKIO bulunan ve IVI ile tedavi
edilen hastalarin VAS skorlar1 ve MR goriintiileri iyilesme bekledigimiz daha erken donem olan
6. haftada incelenecektir. Calismamizin sonuglar1 hastalarin giinlik yasama daha cabuk
katilmalarina olanak saglayacak bilgiler sunacak, literatiir ve klinisyenlere fikri katkilar

saglayacaktir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Kemik Anatomisi Ve Histolojisi

Kemik, kikirdakla birlikte iskeleti olusturan 6zellesmis, canli ve dinamik bir bag dokusudur.
Toplam viicut agirhiginin %15’ini teskil eder. Agirliginin %70’ini mineraller ve inorganik

maddeler, %22’sini organik maddeler ve %8’ini su olusturur.
Kemik dokusunun 3 ana islevi vardir (13) :

e Mekanik destek ve hareket (kaslar icin yapisma yeri olusturarak viicut hareketlerinin ve
postiiriin saglanmasi)

e Koruma (tiim organlar ve kemik iligi i¢in)

e Metabolik ve depo (viicudun en énemli mineral deposudur. Kalsiyumun %99’u, fosfatin
%85’1, magnezyumun %50’si kemiklerde depolanmaktadir).

e Ayrica hematopoezde ve immiin sistem fonksiyonlarinda da gorev alir.
Kemikler yapisal olarak kompakt ve spongiy6z olarak 2 farkli formdadirlar.

Kompakt kemigin kalinligi onun lokalizasyonuna ve mekanik olarak yaptigi ise goredir. Sert
kemik olarak da bilinir. Sert olmalarina ragmen kikirdak dokusundan farklari, damar
icermeleridir. Agirlik tasiyan kuvvetlere ve biiyiik gerilim kuvvetlerine maruz olan sahalarda en
kalin, agirlik tasiyan kuvvetleri ileten yerlerde ise en ince durumdadir (14). Kortikal kemikler,
viicut iskelet kemiklerinin %80’ini olusturmakla birlikte esas olarak koruyucu ve mekanik bir

fonksiyon tistlenir.

Spongiy6z (trabekiiler, siingerimsi) kemik gdzenekli bir yapiya sahiptir, birbirleriyle baglanmig
tabakalardan ve trabekiiler kemik desteklerinden olusmustur. Mediiller kavite i¢inde yerlesmistir.
Yetiskinlerde lamelli kemigin 4. tipidir. Lamelli kemigin uzun eksenine paralel olarak
diizenlenmistir. Yas ilerledik¢e buradaki yagl doku artis1 nedeniyle medulla osseum flava adini
alir. Sternum, ilyak kemik ve vertebralar gibi bazi kemiklerde ise ileri yasa ragmen bu doniisiim
gerceklesmez. Spongiydz kemikler viicut iskelet kitlesinin %20’sini olusturur. Vertebra
korpuslari, pelvis ve diger biiyiik diiz kemiklerin i¢ kisminda yerlesirler. Yasam boyu kan

hiicrelerinin iretildigi yerdir. Normal kemik iligi ti¢ boliim igerir. Bunlar trabekiiler kemik,
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kirmizi kemik iligi ve sari kemik iligidir. Trabekiiler kemik, kirmizi ve sar1 kemik iligi

hiicrelerine destek gorevi goriir ve yasla beraber trabekiil sayis1 azalir (14).
2.2. Kemik Hiicreleri

Kemik dokusunda bulunan ¢ tiir temel hiicre vardir. Bunlar osteoblastlar, osteoklastlar ve
osteositlerdir. Osteoblastlar ve osteoklastlar kemik matriks dongiisiiniin temel hiicre aktdrleridir.

Bu hiicreler, kemikteki yapim ve yikim dongiisii yani remodelasyondan sorumludur.

Osteoblastlar, kemik matriksinden sorumludur. Mineralize olacak matriksi (osteoid) liretir ve
osteoid icerisinde yerlesmis olanlarina osteosit adi verilir. Matriksin kanalciklar1 arasindaki
bosluklara lakiina ad1 verilir ve her bir lakiinada bir osteosit bulunur. Osteoklastlarise mineralize
olmus olan yaslanmis matriksin programli olarak yikilmasinda goérev yapar. Hematopoietik
hiicrelerin mononiikleer serisinden koken alirlar. Osteoblastlarda paratiroid hormon reseptorii

bulunur.

Howship lakiinas1 ad1 verilen yerlerde osteoklastlar bulunur. Bunlar, kemigin rezorpsiyon yapan
hiicreleridir. Biiytikliikkleri ve birden fazla niikleuslar1 ile karakterizedir. Monositler ve
makrofajlar gibi kemik iliginin pluripotent hiicrelerinden olusurlar. Osteoklastlarin islevi
sitokinler ve hormonlar ile kontrol edilir. Kalsitonin reseptorlerine sahip osteoklastlarin paratiroid

hormon reseptorii bulunmaz (15).

Osteositler, osteonun santral limeni ve lameller kemik arasinda bulunur. Osteositler
osteoblastlarin yiizey rezorpsiyonuna bagli olmadan rezorpsiyon ve sekresyon gorevlerini
yiiriitebilir. Her lakunada bir osteosit bulunur. Osteoblastlar ile karsilastirildiginda, yass1 badem
seklindeki osteositler, epeyce azalmis graniillii endoplazmatik retikulumu, golgi ve daha
koyulasmis kromatin sergilerler. Bu hiicreler aktif olarak kemik matriksinin bakimindan

sorumludur. Oliimlerini takiben matriks erimesi goriiliir.
2.3. Kemik Tligi

Bol bosluklu, adeta petek gibi bir dokusu olan trabekiiler kemik dokusu kemik iligi ile doludur.

Viicudun oksijenasyonunu, bagisiklik ve pihtilagsma faktorii gereksinimini saglayan yasamsal



oneme sahip bir organdir. Embriyoda yaklasik on altinci haftada kemik iligi aktive olur ve yirmi
sekizinci haftadan sonra da kan hiicreleri yapiminda primer yer alarak fonksiyon goriir. Kemik
iligindeki kan hiicreleri yapimi, dogumdan sonra da yas ilerledikce azalan bir sekilde devam eder.
Erigkinlerde total agirligi 1600-3700 gram civarindadir. Bu agirligin %50°si hematopoietik olarak
inaktif yag hiicrelerinden olusan ilikten ve geri kalan1 hematopoietik olarak aktif ilikten meydana

gelir.

Kemik iligi iki formda bulunur: Hematopoietik olarak aktif olan kirmizi ilik ve aktif olmayan sar1

ilik. Sar1 ilikte yag hiicreleri ¢ok yogun olarak bulunur.

Kirmizi Kemik iligi: Eritrositler, lenfositler ve trombositler burada iiretilmekte olup miyeloid
dokudan zengindir. Kirmizi ilik baslica yass1 kemiklerde (sternum, kafatasi, kaburgalar,
omurgalar ve kiirek kemikleri gibi) ve uzun kemiklerden olan femur ve humerusun proksimal
ucundaki siingerimsi kisimda bulunur. Kirmiz1 kemik iliginde %40 su (serbest ve bagli), %20
protein ve %40 (%25- 50) yag bulunmasina karsin; sar1 kemik iliginde %15 su, %5 protein ve
%80 yag bulunur (16, 17). Dogumda kemik iliginin tiimii aktif kirmizi ilik formundadir. Yerel 1si,
oksijenasyon, damarlanma gibi nedenler 6ne siiriilmekle birlikte, kesin olarak ispatlanamayan
uyarilar ile kirmiz ilik, sar1 ilige dontismeye baglar. Dogumdan sonraki ilk haftalar icinde el ve
ayak terminal falankslarin da bu degisim (konversiyon) saptanir. Eriskinde aktif kemik iligi;

kranium, vertebralar, kostalar, pelvis, humerus ve femurun proksimal metafizinde bulunur.

Sar1 Kemik Iligi: Icerisinde ¢ok fazla yag hiicresi oldugundan sar1 renklidir. Sar1 kemik iligi, kan
hiicreleri yapimi agisindan aktif degildir. Sar1 kemik iliginde yag hiicrelerinin amacinin, kirmizi
kemik iligi hiicreleri icin yiizey ya da beslenme destegi sagladig: diisiiniilmektedir. Yaslanmayla
beraber gerceklesen osteoporoz ile trabekiiler kemik azalir ve olusan bosluklart yag hiicreleri

doldurur.
2.4. Kemik iligi Odemi

Kemik iligi 6demi (KiO) 1988 yilinda ilk olarak diz ekleminde Yao ve Lee tarafindan
tanimlanmustir (18). Yapisal olarak, etkilenen kemik iliginde siv1 birikimi olarak tanimlanir. Tek
bagina bir klinik rahatsizlik olarak ya da baska patolojilere eslik eden bir bulgu olarak

karsilagilabilir (19). Yakin zamana kadar KiO’nin hastaliklara katkis1 veya agriyla iliskisi net
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bilinmemekteydi. Son yillarda ise hastalarin semptomlariyla iligkisi, hastalik prognozu ve klinik
durumlariyla 6nemsenen bir konu olmustur. Uygun goriintiileme teknikleri kullanilarak ayirict
tanisinin yapilmasi, olgularin ydnetiminde esastir ve belirli patolojilerin progresyonunun
azaltilmas1 veya Onlenmesinde 6nemlidir (20,21). Direkt grafi ya da bilgisayarli tomografi ile
gorlintiilenemeyen kemik iligi 6demi, manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG) rutin

kullanilmasindan sonra daha ¢ok taninir olmustur.

KIO, pek ¢ok farkli hastalikla birliktelik gésteren bir bulgudur. Ik simiflama, Hoffman ve

arkadaslar tarafindan yapilmistir (22). Bu smiflamada, KIO’nin nedenleri ii¢ grupta toplanmistir.

1. Iskemik KIO: Osteonekroz, kemik iligi 6demi sendromu, osteokondritis dissekans, kompleks

rejyonel agr1 sendromu

2. Mekanik KiO: Kemik kontiizyonu, mikrokirik, stres kaynakli, stres kirig

3. Reaktif KIO: Gonartroz, osteoartrit, ameliyat sonras1 KIO, tiimér kaynakli KIO

2008 yilinda Starr ve arkadaslar1 KiO igin detayl bir siiflandirma yapnuslardir (23) (Tablo:1).

Tablo 1. Kemik iligi Odeminin Simflandiriimasi

Dejeneratif lezyonlar

Dejeneratif artropati

Enflamatuvar lezyonlar
Enflamatuvar artropatiler (seropozitif, seronegatif)

Fibrosis ile giden sistemik kronik enflamasyon

IskemikLezyonlar
Kemik iligi 6demi sendromu

Avaskiiler nekroz




Kompleks bolgesel agri sendromu

Orak hicreli anemi

Enfeksiy6z lezyonlar
Osteomiyelit

Septik artrit

Metabolik/endokrin lezyonlar
Hidroksiapetit depo hastalig1

Gut

Iyatrojenik lezyonlar
Lokal cerrahi
Radyoterapi

Ilaca bagli/toksik miyelopati

Kalsiurin inhibitor sendromu

Bu smiflamadan da goriildiigii gibi KIO basit bir travmadan neoplastik lezyonlara kadar birgok

farkli hastalikla birlikte goriilebilir. Bu nedenle ayirici tanisinin yapilmasi oldukc¢a 6nemlidir.

Kemik iligi 6demi sendromu (KiOS), kemik agris1 ve kemik iliginde interstisiyel siv1 artigt ile
karakterize, nadir goriilen ve kendi kendini smirlayan bir sendromdur (24, 25). Algodistrofi,
gecici osteoporoz ya da gecici KIO sendromu gibi degisik terimlerle tanimlanan bu patoloji,
kendisini sinirlayan bir hastaliktir. KIOS nun en ¢ok rastlandigi bolgeler; kalga, diz, ayak bilegi
ve ayak kemikleridir. Patoloji, ekleme yakin yerlesimde oldugunda genellikle agrili olmaktadir.
Agr, kemik iligindeki neovaskiiler yapilarda bulunan duyu sinirlerinin irritasyonu veya zarar
gormesi sonucu olugsmaktadir (26). Normalde 20-30 mmHg olan kemik i¢i basincin kemik iligi

ddemi sonucu 50-90 mmHg’ya ¢ikmasi, sinirlerde irritasyona neden olur (27). KIOS durumunda
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bu kemiklerin MR gbriintii kesitlerinde sinyal artis1 goriiliir. KIOS konservatif tedavisinde;

o0demli kemigin yiik tasitilmayarak istirahati, hiperbarik oksijen tedavisi, sok dalga tedavisi,

bifosfonat tedavisi ve iloprost tedavisi gibi secenekler bulunmaktadir (3). Dekompresyonun

agriyr azalttigi gosterilmistir (28). Tiim konservatif tedavilerdeki amag, kemigin yeniden

perfiizyonudur.

Tablo 2. Kemik iligi Odemi Sendromunun Genel Ozellikleri

Patofizyoloji

Epifizyel ve emetafizyel kemigin yaygin Arteriyel inflow, vendz outflow,

intravaskiiler geri dontisiimlii iskemisi

Iki tarafl1 etkilesim

%350

Risk faktorleri

Hastalarin ¢ogunda yok; hamilelik, Hiperkalsiiiri,Vitamin D eksikligi,

Primer hiperparatiroidizm , Sigara, Alkol

Dogal siire¢

6-18 ay igerisinde kendiliginden iyilesir, osteonekroza ilerlemesi

tartismali

Histoloji Kemik iligi kavitelerinde intraselliilern ve ekstraselliiler siv1 birikimi, yag
hiicresi yikimi, fibrovaskiiler rejenerasyon, azalmis kemik mineral
yogunlugu, trabekiil sayisinda azalma yok

Radyoloji Baglangicta normal goriiniim, haftalar sonra yaygin demineralizasyon
(transient osteoporoz)

MRG Erken donemde tani, T1 agirliklr diisiik sinyal intensitesi, T2 agirlikli yag
baskil1 goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesi

Klinik siireg Agrinin ani veya asamali olarak baslamasi, aktivite sirasinda, istirahatte

ve geceleri agr1 ve harekette kisitlanma
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KIOS erkeklerde kadimlara gére 3 kat fazla goriiliir. Laboratuar testleri genellikle normaldir.
Etyolojisiyle ilgili farkli goriisler vardir. Tromboembolizm, arteriyel veya vendz akimda
obstriiksiyon, vaskiilite sekonder damar duvari zedelenmesi gibi intramediiller basing artisi
nedenleri ve bozulmus lipid metabolizmasi, azalmis fibrinoliz, protein S eksikligi, sistemik
osteoporoz, D vitamini eksikligi, C vitamini eksikligi, mikrotravma ve sigara etiyolojide
suclanmigtir. Biyomekanigin etiyolojik faktor oldugunu iddia eden yazarlarin yaninda en yaygin
goriis KIOS’nun etiyolojisinin iskemik oldugudur. KiOS’ta asemptomatik intravendz tromboz
gelistigi ve bu iskeminin ancak adipositlerde nekroza ve hematopoietik hiicrelerde azalmaya
neden oldugu,kan akiminin yeniden saglanmasi ile ortaya c¢ikan reaktif hiperemi ve
vazodilatasyonun ise KiOS’na ve agriya neden oldugu diisiiniilmektedir. Histolojik olarak
trabekiil sayis1 normaldir fakat kemik mineral yogunlugu azalmistir. Kemik iliginde hiicreici ve
dis1 siv1 tutulumu, yag hiicresi yikimi, yeni kemik yapimi kemik sivisinda artig, diizensiz

kemikler, dilate siniisler, yeni kemik olusumlar1 ve fibrovaskiiler rejenerasyon goriilmistiir (29).

Agn, KiOS’nda erken donemde en sik karsilasilan semptomdur. Ozellikle ekleme yakin
yerlesimli oldugunda agr1 daha da belirginlesir. Kemik iligindeki neovaskiiler yapilarda bulunan
duyu sinirlerinin irritasyonu veya zarar gérmesi sonucu olusmaktadir. Normalde 20-30 mmHg
olan kemik i¢i basincin kemik iligi 6demi sonucu 50-90 mmHg’ya ¢ikmasi sinirlerde irritasyona
neden olur (22). Sinir dokunun hasarlanmasi ise tiimdr, travma veya diger eksternal nedenlerden

meydana gelir.

KiOS’nda agri spontan baslangich ve geri doniisliidiir. Aktif kemik olusumu ve yasayan
trabekiiller sebebiyle kemigin onarim kapasitesi, iyilesme ve agrinin spontan gerilemesinde

primer etken olabilir (30).

Sebebi tam olarak bilinmeyen kemik iligi 6demi sendromunun baska klinik durumlarla karigsmasi
sik karsilasilan bir durumdur. Avaskiiler nekroz ayirici taniya giren klinik durumlardan biridir.
Her iki hastaligin prognozu tamamen farkli oldugu i¢in ayiric1 tamis1 dnemlidir. KIOS 6-8 ayda

konservatif tedavi ile spontan olarak gerileyebilirken avaskiiler nekroz progresif seyreder.

Travmay1 takiben ortaya cikan, ekstremite distalinde agri, ddem ve trofik degisikliklerle seyreden

Refleks sempatik distrofi (RDS) genellikle el ve ayakta goriiliir. Akut RSD’de periartikiiler
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yumusak dokuda 6dem ve eklem efiizyonu goriilebilmekle birlikte, bir¢ok yazar her zaman eslik
etmemesi nedeni ile kemik iligi 6demini RSD’nin karakteristik sekli igerisine almamaktadir.
Bununla birlikte kemik iligi 6deminin de olaya eslik ettigi durumlarda, MRG’de RSD’nin, gegici
osteoporozdan ayrimi oldukga giictiir (31).

Lokal osteoporozun primer nedenlerinden biri olan gecgici bolgesel osteoporozun temel
bulgularindan biri MRG’de goriilen kemik iligi 6demidir. Bu nedenle baz1 yazarlar taratindan

KiOS ‘da denilmektedir (32).

60 yasindan sonra ve kadinlarda daha sik gériilen dizin spontan osteonekrozu da KiOS ile ayirict
tantya girer. Dizin gegici kemik iligi 6deminden en énemli ayirici tanisi fokal subkondral lezyon

varligidir (33).
2.5. Kemik iliginin Radyolojik Olarak Degerlendirilmesi

MRG, kemik iligi goriintiilenmesinde en fazla yarar saglayan tekniktir (34). Sar1 ve kirmizi
kemik iliginden gelen farkl sinyaller sayesinde miikemmel bir sekilde ayrilmasini saglar. Kemik
iligi patolojilerinde ve ayn1 zamanda KiO tanis1 koymada altin standart goriintiilleme yontemidir
(19).MR goriintiilemenin ortaya ¢ikisindan once, travmatik durumlarda, kemik iligini de iceren
trabekiiler kemigi radyolojik yontemlerle degerlendirmek, {izerini orten kortikal kemik tabakasi

genellikle saglam goriindiigiinden, zor olmaktaydi (35).

Kemik iligi sinyal intensitesi yag, su ve hiicre miktarina baghdir. Yag icerigi, T1A goriintiilerde
farklr intensite degeri ile belirgin sekilde secilmektedir (36). Aktif hematopoietik dokudan zengin
olan kirmiz1 kemik iligi diisiik sinyal intensitede izlenirken, yag miktar1 artmig sar1 kemik iligi ise
yiiksek sinyal intensitede izlenir. Kemik iligi icin MRG incelemelerinde T1A ve T2A sekanslari
kullanilmaktadir. STIR ya da kimyasal kayma sekanst T2A yerine kullanilabilir (37). MRG
periost 6deminin ve kemik iligi (endosteal) 6deminin detayli degerlendirilmesine olanak tanir
(38). KiO, MRG ggériintiilerinde etkilenmemis kemik iligine kiyasla, T1-agirhkli goriintiilerde
orta diizeyde ya da diisiik sinyal intensitesiyle (kas ya da diskten yiiksek) karakterize iken;
ozellikle yag-baskili tekniklerin kullamildigr T2 agirlikli goriintiilerde, yiiksek sinyal intensitesi
KiO i¢in tanimlayicidir (39).
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BT, kemik iligine ait siurlt bilgi verir. BT de lezyonun iyi bir sekilde tanimlana bilmesi i¢in
spongioz kemikte belirgin degisiklikler olmasi1 gerekir. Radyoniiklid kemik tarama yontemleri,
metastatik kemik hastaliklarinda standart yontemdir. Losemi, lenfoma gibi bazi kemik iligi

hastaliklarinda nispeten duyarlhidir.

2.6. Iloprost Tedavisi

Tedavi secenekleri analjezik ilaglardan, farmakolojik ilaglardan, fizyoterapiden cerrahi yaklagima

kadar degisir.

Farmakolojik bir ajan olan iloprost, (prostasiklin, PGI2 analogu) arasidonik asitten sentezlenen
eposprostenol (prostasiklin, PGI2) analogu olup giicli ancak kisa Omiirlidiir. Damar
endotelinden iiretilmektedir. Tuz ¢ozeltisi icinde inflizyon yoluyla uygulanir. Etki mekanizmasi
vazodilatasyonda artis, kapiller gecirgenlik ve trombosit agregasyonunda ise diisiisten
kaynaklanir. Iloprost platelet aktivasyonunu ve agregasyonunu inhibe eder; bu isi spesifik
prostasiklin reseptorlerine baglanip adenil siklaz enzimini aktive ederek yapar. Lokosit
aktivasyonu ve adhezyonu i¢in de bir inhibitordiir. Aktif plateletler tarafindan indiiklenen insan
l6kosit agregasyonunu inhibe ettigi ve ayrica tiim insan kanindaki polimorf niiveli 16kositlerin

adhezyonunu ve agregasyonunu azaltlig1 gosterilmistir (40).
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Vazodilatasyon Kan alamim arttinr
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Antiinflamatuar ve antifibrotik etki Vazodilatasyon

Sekil 1. Iloprost etki mekanizmasi : vaskiiler diiz kas hiicrelerinde adenilsiklaz enzimini aktive
ederek hiicre i¢i cAMP artisina, bu da vazodilatasyona neden olur. PGI2 ayni zamanda mikrovaskiiler kan
akiginin diizenlenmesinde, trombosit agregasyonunun inhibe edilmesinde Onemli rol oynar. Ayrica
endotelyal doku iizerinde hiicre koruyucu etkisi de varmig gibi goriinmektedir. Mikrovaskiiler sistemde

vazokonstruktif etkisi olan tromboksan A2 ile vazodilatasyon etkisi olan PGI2 arasinda bir denge vardir
Tloprost Etki Mekanizmasi

Iloprost tedavisinde ilag dozu kisisellestirilerek 0.5 — 2.0 nanogram iloprost / kg viicut agirlig1 /
dakika, sinirlar1 arasinda ayarlanir. Giinliik doz gilinde 6 saat siireyle intravendz yol ile uygulanir.
Iloprost platelet aktivasyonunu ve agregasyonunu geri doniisiimlii olarak inhibe eder. Intravendz
yolla 2 ng/kg/dk uygulandiginda 85ng/1 kararli durum plazma seviyesine ulasir. Tedavi sonrasi
proagregatuar olan thromboxane Aj’yi artirdigina yonlelik bildiriler mevcuttur (rebound
hiperreaktivite). Insanda periferik vaskiiler direng ve orta arteriyel basinci azaltarak tasikardi ve
kardiak indeksi artirir. Tloprostun %70’i Beta oksidasyonla bdbreklerden, fekal olarak ise %12-
%17 aras1 atilir. Eliminasyon yar1 omrii yaklasik olarak 30 dakika olarak bilinmektedir.
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Kritik iskemik ekstremite hastalarinda 6 ay ve 1 senelik takiplerde %40 ile %60 arasi iyilesme
saptanmistir.  Belch ve arkadaslari, 2 ng/kg/dk verilerek 60 dakikalik inflizyonlarda kan

viskositesi ve kirmiz1 kan hiicresi iizerinde deformasyon yapmadigini saptamislardir.

Iloprostun hamilelerde ve emziren annelerde kullanimi kontraendikedir. Sebebi proagregatuar
olan thromboxane A,’yi artirdigma yonlelik bildiriler mevcuttur (rebound hiperreaktivite).
Ureme c¢agindaki kadinlarda Iloprost tedavi sirasinda etkili dogum kontrol ydntemleri
kullanilmalidir. Karaciger sirozu ve diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi durumunda doz
azaltilmalidir. Dispne, tansiyon diismesi, bas donmesi, deride kizariklik, bayillma, angina

pektoris, pulmoner 6dem, trombositopeni, sersemlik goriilen yan etkilerdendir.

Dekompresyonla karsilastirilan bir c¢alismada her iki grupta da klinik semptomlar hizla
diizelirken, iloprost ile tedavi edilen grupta kemik iligi 6deminin daha hizli diizeldigi
bildirilmistir (41). Ancak iloprostun hamilelerde kullanmimi kontraendikedir. floprost, ortopedide
kemik iligi 6demi disinda diyabetik ayak, avaskiiler kemik nekrozu,kronik osteomyelit, iilserli

yara, parmak reimplantasyonlarinda ve fleplerde kullanilmaya baslanmistir (42, 43).

Yine romatolojide polimiyozit, skleroderma ve Reynaoud fenomenli hastalarda, kalp ve damar

cerrahisinde pulmoner hipertansiyon ve Buerger hastaliginda kullanilir (44, 45).
2.7. Diger Tedavi Yontemleri
Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT):

Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi yiiksek amplitiidlii ses dalgalarinin viicudun istenen bolgesine
odaklanmasi ve o bolgede tedavi saglamasi esasina dayali tedavi yontemidir. Ekstrakorporeal sok
dalga tedavisi, kas iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinde giderek artan sekilde kullanilmaya
baglanmistir. Uygulama sonrasi giinler, haftalar icerisinde asamali bir iyilesme stireci beklenir.
Kisiye 6zel olarak degerlendirme yapilarak atim sayisi, tedavi dozu ve stiresi belirlenir. Kemik
iligi 6demi olan hastalarin, daha c¢ok vaskiilarite ve enflamasyonun ESWT’ye daha iyi yant

verdigini gostermislerdir (46).
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ESWT’nin ortamdaki TGF-B1 ve BMP-2 iiretimini artirdigi ve bunlar araciligi ile kemik
iliginden mezenkimal kokhiicrelerin ¢agrilmasini ve osteoprogenitor hiicrelere farklilasmasini

hizlandirdig iddia edilmistir (47).

Hayvan deneylerinde ise sok dalgalarinin kemik iyilesmesini hizlandirdigin1 gosteren bir ¢ok
calismaya karsilik, mekanik stabiliteyi azalttigini, kemik iligi nekrozuna ve iyilesmede

gecikmeye neden oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (48).
Bifosfonatlar:

Bifosfanatlar stabil bir pirofosfat anologu olup oksijen bagi bir karbon atomu ile yer
degistirdiginden alkalin fosfataz ile hidrolize kars1i rezistans hale gelmistir. Kemikte
hidroksiapatite baglanarak osteoklastlarin sayisini ve aktivitesini azaltarak rezorpsiyonu inhibe
ederler. Bifosfanatlarin oral biyoyararlanimi %]1-3 kadardir, yiyecek, kalsiyum, demir, kahve ve
cay gibi gidalardan etkilenirler. Plazmadan hizla temizlenirler, %50 ‘si kemikte depolanirken
diger bir %50 ‘si idrarla atilir. Kemikteki yar1 dmrii ¢ok uzundur. Gastrointestinal etkileri diginda

giivenli bir ilag grubudur (49).

Ki0OS’nda belirtilerin siiresinin oral veya intravendz bifosfonatlarla azaltilabilecegi gdsterilmistir

(50). Kemik dongiisiinii inhibe etmesi ve analjezi saglamasi nedeniyle kullanimi onerilir.
HiPOTEZ:

Alt ekstremite kemik ilig¢i 6demi sendromunda yiik vermemeye ek olarak uygulanan iloprost
tedavisi 6 hafta sonrasinda klinik ve radyolojik olarak sadece yiik vermemekten daha iyi

iyilesme saglar.

AMAG:

AEKIO bulunan ve VI ile tedavi edilen hastalarin VAS skorlar1 ve MR gériintiilerinin yiik
vermeme tedavisi uygulanan kontrol grubu ile 6. Hafta sonuglarinin karsilastirilmasi.

Calismamizin sonuglart hastalarin giinliik yagsama daha ¢abuk katilmalarina olanak saglayacak
bilgiler sunacak, literatiir ve klinisyenlere fikri katkilar saglayacaktir.
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3. YONTEM

Calismamizda 18.11.2019 tarihli, Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar
Etik Kurulu onay karar1 (Karar No: 2019/28-50) alinarak retrospektif olarak (2015-2019 yillar)
poliklinigimize bagvuran ve MR tetkiki yorumlanarak tarafimizca KiO tamsi  konulmus
hastalarin muayene kayitlar1 incelenmistir. Bilinen otoimmiin hastalik, osteomiyelit, tiimor ve
organ transplantasyonu olmayan hastalar c¢alismamiza dahil edilmistir.  Alt ekstremite
(kalca,diz,ayak bilegi,ayak) kemik iligi 6demi nedeniyle tarafimizca takip edilen 18 yasindan
bliyiik 26 kadin hasta 30 erkek hasta olmak iizere toplamda 56 hasta ¢aligmaya alinmustir.
Calismamizdaki hastalarda KIO gériilme sikhigina gore talus kemiginde (27 hasta), femoral
kondilde (12 hasta), proksimal tibiada (8 hasta), proksimal femurda (7 hasta) ve distal tibiada (2
hasta) olarak tespit edilmistir.

14 hasta yiiklenmeme, 42 hasta floprost (ILOMEDIN® 20 mcg/ml 1 ml iv, Bayer Farma) ve
yiiklenmeme tedavisi almistir. floprost tedavisi alan hastalar, servisimize yatirilarak 5 giin siireyle
giinde bir kez olmak iizere 1 ampul Iloprost (20mcg/ml) yavas infiizyonla 6 saat boyunca
monitdrize edilerek uygulanmistir. Tiim hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi Viziiel Analog

Skala (VAS) ve MR sonuglar1 degerlendirmeye alinmistir.

Viziiel Analog Skala (VAS): Degerlendirmeler kapsaminda hastalarin agr1 diizeyleri Viziiel
Analog Skalas1 (VAS) kullanilarak belirlenmistir. Bu skala 10 cm'lik yatay ¢izgi lizerinde 0-10
arasindaki degerleri igeren bir puanlamadir. Puanlamada 0 puan agrinin olmadigi durumu ifade
ederken, 10 puan dayanilamayacak derecede agriyr ifade eder. Hastalardan 10 cm’lik c¢izgi
tizerinde kendi agrilarn ile esdeger olan kismi isaretlemeleri istenir. Boylelikle hastalarin agri
diizeyi belirlenmis olur. VAS, her hastaya hastaneye ilk basvurusunda ve 6 hafta sonra olmak

tizere iki kez uygulanmustir.

Calismamizda Iloprost tedavisi verilen ve kontrol grubu olarak alinan tiim hastalarn MR
gorlintiilemesi, tedavi dncesi ve sonrast ARCO (Association Research Circulation Osseous)

evrelemesi yapilmis ve not edilmistir.
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TABLO 3. ARCO (Association Research Circulation Osseous) evrelemesi

EVRE 0 1 2 3 4
BULGULAR Radyoloji X-RAY,BT | X-RAY: X-RAY: yarimay X-RAY:
normal normal anormal, | bulgusu,subkondral kirik osteoartrit,ase
skleroz tabuler
Sadece degisiklikler
histolojik tani Dizlesme
yok
X-RAY, BT, Sadece MR ve X- | X-RAY, BT, MR Sadece X-RAY,
) SINTIGRAFI, MR ray BT
TEKNIK
MR
Hayir Subkondral kemik icinde foveadan lateral kdseye Hayir
kadar Medial 1/3, santral 1/3, lateral 1/3
LOKASYON
Hayl r % Tutulan alan ve domda ¢okme Uzunluk Ylzey ¢okmesi Hay|r
BOYUT Minimal A < %15 A< %15 A< %15, <2mm
Orta B %15-%30 B %15-%30 B %15-%30, 2-4 mm
Yaygin C >%30 C> %30 C >%30, >4mm

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
21.0 paket programu ile yapilmistir. Siirekli veriler ortalama =+ standart sapma/ortanca (minimum-
maksimum) ile, kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile ifade edilmistir. Kategorik verilerin
karsilastinlmasinda ~ Ki-kare testi  kullamlmistir. 1ki grup arasinda  ortalamalarin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney Uve Willcoxon testi kullanilmistir. p<0,05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda bulgular, iki baslik altinda sunulmustur. Ilkinde, caligmaya alman ve Iloprost
tedavisi alan 42 hastanin verileri dahil edilmistir. Ikinci baslik altinda ise Iloprost tedavisi alan

hastalardan 14 hasta eslestirme ile segilerek analizler yapilmistir.
4.1 iloprost Tedavisi Alan Tiim Hastalarin Kontrol Grubuyla Karsilastirilmasi

Klinigimizde alt ekstremite kemik iligi 6demi (femur bast kemik iligi 6demi, talus kemik iligi
O0demi vb.) tanisiyla takip edilen hastalarin 14 (%25)'i kontrol (bolgesel istirahat ile izlenen)
grubu, 42 (%75)'si ise tedavi (intravendz Iloprost ile tedavi edilmis) grubundan olusmustur.
Caligmaya katilan 56 hastanin 26’s1 kadin (%46,4), 30’u erkektir (%53,6) (Sekil 2). Hastalarin
yas ortalamasi, 47,77 £ 12,99 yil (ortalama + SD), ortanca degeri 45 yil olup, yas dagilimi 22-79
yil arasindaydi. Calismaya katilanlarin 45 (%80,4)'inin tedavi 6ncesi MR tetkiki goriintiilerine
ulasilmis olup MR sonuglarinin tamaminda 6dem tespit edilmistir. Tedavi sonrast MR tetkiki
goriintiilerine ulasilan hastalarin sayisi ise 39 (%69,6)'dur. Hastane sistemimize yiikletilemeyen
ve dis merkezde cekilen MR goriintiilerine ve MR rapor sonuglarina ulagilmistir. Sadece 1

hastada 6demin devam ettigi gortilmiistiir (Tablo 4).

Calisma
Grubu

M Kontral
W Tedavi

n(sayi)

Kadin Erkek

Cinsiyet

Sekil 2. Calisma gruplarina gore cinsiyet dagilimlar:
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Calismaya katilan 56 hastanin 26’s1 kadin (%46,4), 30’u erkektir (%53,6) (Sekil 2) Calismaya

katilan kontrol grubunda olan 14 hastanin 5 (%35,7)’1 kadin, 9 (%64,3)’u erkek, tedavi grubunda

olan 42 hastanin 21 (%50)’I kadin 21 (%50)’1 erkek idi (Tablo 5).

Tablo 4. Cahismaya katilanlarin ¢aliyma gruplarina ve cinsiyete gore dagilimlar:

CahsmaGrubu n (say1) % (yiizde)
Kontrol 14 25,0
Tedavi 42 75,0
Toplam 56 100,0
Cinsiyet n (say1) % (yiizde)
Kadin 26 46,4
Erkek 30 53,6
Toplam 56 100,0
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CalismaGrubu Cins n (say1) % (yiizde)

Kontrol Kadin 5 35,7
Erkek 9 64,3
Toplam 14 100,0

Tedavi Kadmn 21 50,0
Erkek 21 50,0
Toplam 42 100,0

Calismaya katilanlarin 3 (%5,4)"ti burkulma, 52 (%92,9)'s1 idiyopatik nedenlerle, 1 (%1,8)'i

carpma nedeniyle klinigimize bagvurmustur (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin etiyolojilerine gore dagilimlar:

Etyoloji n (say1) % (yiizde)
Burkulma 3 5,4
Idiopatik 52 92,9
Carpma 1 1,8
Toplam 56 100,0

Calismaya katilanlarin 45 (%80,4)'in tedavi dncesi MR tetkikine ulagilmis olup tamaminda

ARCO evre 1 tespit edilmistir (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi yapilan MR tetkik ve MR sonuclarinin
dagihimlar

n (say1) % (yiizde)
Var Yok Var
Tedavi Oncesi MR Goriintiisii 45 11 80,4
Tedavi Sonras1 MR Goriintiisii 39 17 69,6
Toplam 56 100,0
n (sayl) % (yiizde)
ARCO 1
Tedavi Oncesi MR sonuc 45 100
Tedavi sonras1t MR sonug 39 100

Calismaya alinan hastalarin 39 (%69,6)'unun tedavi sonras1t MR goriintiilerine ulasilmistir (Tablo
7).

Tablo 7. Hastalarin tedavi sonrasi yapilan MR tetkik ve MR sonuclarimin dagilimlar:

n (say1) % (yiizde)
Var 39 69,6
Yok 17 30,4
Toplam 56 100,0

Hastalarin sikayetlerinin siire ortalamasi 13,96+28,29ay (ortalama+SD), sikayetlerin siire dagilimi
1 hafta-15 yil arasindaydi. Tedavi dncesi VAS skoru ortalamast 8,23+1,56 (ortalama+SD), tedavi
sonrast VAS skoru ortalamasi 3,36+2,34 (ortalama+SD) idi (Tablo 8-9).
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Tablo 8. Hastalarin yas ve sikayetlerinin siirelerinin ortalamalari

Maksimum
n Ortalama =SD Ortanca  Minimum  (ay)
Yas 56 47,77 12,99 45,00 22 79
Sikayetlerinin
stiresi (ay) 56 13,96 28,29 4,50 0,25 180

Calismaya katilanlarin Kontrol grubunda olanlarin sikayetlerinin siire ortalamas: 10,95+16,63ay
(ortalama+SD), sikayetlerin siire dagilimi1 1 hafta - 5 yil arasindaydi. Tedavi 6ncesi VAS skoru
ortalamas1 8,50+1,29 (ortalama+SD), tedavi sonrast VAS skoru ortalamasi1 4,29+3,07
(ortalama+SD) idi (Tablo 9).

Tedavi grubunda olanlarin sikayetlerinin siire ortalamas: 14,97+31,33ay (ortalama+SD)
sikayetlerin siire dagilimi 18 giin-15 yi1l arasindaydi. Tedavi Oncesi VAS skoru ortalamasi
8,14+1,65 (ortalama+SD), tedavi sonrast VAS skoru ortalamasi 3,05 + 1,99 (ortalama+SD) idi
(Tablo 9).
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Tablo 9. Calisma gruplarina gore hastalarin yas, sikayetlerinin siiresi,tedavi 6ncesi VAS ve
tedavi sonras1 VAS ortalamalar

Calisma Grubu n Ortalama 1SD Ortanca Minimum Maksimum
Kontrol

Yas 14 53,71 12,57 50,00 39 79

Sikayet siiresi (ay) 14 10,95 16,63 2,50 0,25 60,00
Tedavi Oncesi VAS 14 8,50 1,29 8,50 6 10

Tedavi Sonras1i VAS 14 4,29 3,07 3,50 1 10

Tedavi

Yas 42 45,79 12,65 42,50 22 75

Sikayet siiresi (ay) 42 14,97 31,33 5,50 0,60 180,00
Tedavi Oncesi VAS 42 8,14 1,65 8,00 3 10

Tedavi Sonrasi

VAS 42 3,05 1,99 3,00 0 9
Tim grup

Tedavi Oncesi VAS 56 8,23 1,56 8,00 3 10
Tedavi Sonrasit VAS 56 3,36 2,34 3,00 0 10

Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 1 (%7,1)'1 burkulma, 13 (%92,9)1 idiyopatik, hasta
grubunda olanlarin 2 (%4,8)'si burkulma, 39 (%92,9)’u idiyopatik nedenlerle, 1 (%2,4)'i ¢arpma

nedeniyle klinigimize bagvurmustur (Tablo 10).
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Tablo 10. Calisma gruplarinda hastalarin etiyolojilerine gore dagilimlar:

Etiyoloji

Burkulma

Idiyopatik

Carpma

Toplam

Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 11 (%78,6)'inin tedavi dncesi MR tetkikine ulagilmis
olup; tamaminda ARCO evrel olarak tespit edilmistir. Calismaya katilanlarin tedavi grubunda

Kontrol Grubu

n (0/0)

1 (7,1)

13 (92,9)

0 (0)

14 (100)

Tedavi Grubu

n ((yo)

2 (4,8)

39 (92,9)

1(2,4)

42 (100)

34 (%81,0) liniin tedavi dncesi MR goriintiilerine ulasilmis olup tamaminda ARCO evre 1 olarak

saptanmistir (Tablo 10-11). MR goriintiileri hastane sistemimize yiikletilemeyen hastalara

istatistiksel analiz yapilmadi, ancak biitiin hastalarin MR goriintiileri ve raporlar1 tarafimizca

gortldii.
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Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 10 (%71,4)'unun tedavi sonrast MR tetkiki gortilmiis
olup; tamaminda ARCO evre 0 saptanmistir. Calismaya katilanlarin tedavi grubunda 29
(%69)'unun tedavi sonrast MR tetkiki goriilmiis olup; 28 (%96,6)’t ARCO evre 0, 1 (%3,4)"
ARCO evre 1 olarak tespit edilmistir (Tablo11).

Tablo 11. Calisma gruplarina gore hastalarin tedavi sonrasi yapilan MR tetkik ve MR
sonu¢lariin dagilimlari

Calhisma Grubu Tedavi Sonras1t MR n (sayn) % (yiizde)
Kontrol Var 10 71,4
Yok 4 28,6
Toplam 14 100,0
Tedavi Var 29 69,0
Yok 13 31,0
Toplam 42 100,0
Calhisma Grubu Tedavi Sonras1t MR Sonug¢ n (sayn) % (yiizde)
Kontrol ARCO evre 0 10 100,0
Toplam 10 100,0
Tedavi ARCO evre0 28 96,6
ARCO evre | 1 34
Toplam 29 100,0

Calisma gruplari arasinda tedavi dncesi VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol
grubunun 8,50 (6-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks)
olup bu fark istatistiksel olarak anlaml1 degildir (p=0,565) (Tablo 12).
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Calisma gruplari arasinda tedavi sonras1 VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol
grubunun 3,50 (1-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 3,00 (0-9) Ortanca (Min-Maks) olup
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,269) (Tablo12).

Calisma gruplar1 arasinda yas ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol grubunun 50,00 (39-79) yil
Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 42,50 (22-75) yil Ortanca (Min-Maks) olup bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,033) (Tablo12).

Calisma gruplari arasinda semptom siiresi ortalamalari karsilastirildiginda kontrol grubunun 2,50
(0,25-60,00) ay Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 5,50 (0,60-180,00) ay Ortanca (Min-
Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,200) (Tablo 12).

Tablo 12. Calisma gruplarina gore hastalarin yas, sikayetlerinin siiresi, tedavi oncesi VAS
ve tedavi sonras1 VAS ortalamalarimin karsilastirilmasi

Kontrol (n=14) Tedavi (n=42)

Ortanca (Min- Ortanca (Min-

Maks) Maks) |
Tedavi Oncesi VAS 8,50 (6-10) 8,00 (3-10) 0,565
Tedavi Sonrast VAS 3,50 (1-10) 3,00 (0-9) 0,269
Yas (y1l) 50,00 (39-79) 42,50 (22-75) 0,033
Sikayet siiresi-ay 2,50 (0,25-60,00) 5,50 (0,60-180,00) 0,200

Cinsiyetler arasinda tedavi Oncesi VAS ortalamalan karsilastirildiginda kadinlarin 9,00 (5-10)
Ortanca (Min-Maks), erkeklerin 8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak
anlamh degildir (p=0,103) (Tablo 13).
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Cinsiyetler arasinda tedavi sonrast VAS ortalamalar karsilastirildiginda kadinlarin 3 (0-10)
Ortanca (Min-Maks), erkeklerin 2,50 (0-9) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak
anlamsizdir (p=0,243) (Tablo 13).

Cinsiyetler arasinda yas ortalamalarn karsilastirildiginda kadinlarin 46,50 (34-75) yil Ortanca
(Min-Maks), erkeklerin 42,00 (22-79) y1l Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak
anlamhidir (p=0,044) (Tablo 13).

Cinsiyetler arasinda semptom siiresi ortalamalar1 karsilastirildiginda kadinlarin 3,50 (0,25-
180,00) ay Ortanca (Min-Maks), erkeklerin 6,00 (0,60-108,00) ay Ortanca (Min-Maks) olup bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,480) (Tablo 13).

Tablo 13. Cinsiyete gore hastalarin yas, sikdyetlerinin siiresi, tedavi dncesi VAS ve tedavi
sonrasi VAS ortalamalarimin karsilastirilmasi

Kadin (n=26) Erkek (n=30)

Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) P
Tedavi Oncesi VAS 9,00 (5-10) 8,00 (3-10) 0,103
Tedavi Sonras1 VAS 3,00 (0-10) 2,50 (0-9) 0,243
Yas (y1l) 46,50 (34-75) 42,00 (22-79) 0,044
Sikayet siiresi (ay) 3,50 (0,25-180,00) 6,00 (0,60-108,00) 0,480
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Kontrol

Tedavi

Calisma Grubu

Sekil 3: Calisma gruplarina gore tedavi oncesi VAS ve tedavi sonrasi VAS ortalamalan

Tedavi 6ncesi VAS ve tedavi sonrast VAS ortalamalari karsilastirildiginda tedavi 6ncesi VAS
8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS 3 (0-10) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo14).

Tablo 14. Hastalarin tedavi oncesi VAS ve tedavi sonrasi VAS ortalamalarinin

karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi VAS | Tedavi Sonras1 VAS
n(say1) Ortanca (min-maks) |Ortanca (min-maks) | P
56 8,00 (3-10) 3 (0-10) <0,001
Kontrol 14 8,50 (6-10) 3,50 (1-10) 0,003
Tedavi 42 8 (3-10) 3 (0-9) <0,001

30




Kontrol grubunda tedavi oOncesi VAS skor ve tedavi sonrast VAS skor ortalamalari
karsilastirildiginda tedavi oncesi VAS skoru 8,50 (6-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrasi
VAS skoru 3,50 (1-10) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003)
(Tablo 14).

Tedavi grubunda tedavi oncesi VAS skoru ve tedavi sonrasi VAS skor ortalamalari
karsilastirildiginda tedavi oncesi VAS skoru 8 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS
skoru 3 (0-9) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo
14).

4.2 Eslestirme yapilarak secilen Iloprost Tedavisi Alan Hasta Verilerinin Kontrol Grubu ile

Karsilastirilmasi

Klinigimizde alt ekstremite kemik iligi 6demi (femur bast kemik iligi 6demi, talus kemik iligi
O0demi vb.) tanistyla takip edilen hastalarin 14 (%50)’t kontrol (bdlgesel istirahat ile izlenen)
grubu, 14 (%50)’ii tedavi grubudur. Bu hastalar, intravendz iloprost ile tedavi edilmis tedavi

grubundan (n: 42) eslestirme ile se¢ilmistir (Tablo 15).

Calismaya alinan 28 hastanin 12’°si kadin (%42,9), 16’s1 erkek (%57,1) idi (Tablo 15).

Tablo 15. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin ¢alisma gruplarina ve cinsiyetlere gore
dagihmlar

CalismaGrubu n (say1) % (yiizde)
Kontrol 14 50,0
Tedavi 14 50,0
Toplam 28 100,0
Cinsiyet n (say1 Tedavi Kontrol % (yiizde)
Kadin 12 7 5 429

Erkek 16 7 9 57,1
Toplam 28 100,0
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Calismaya alinan hastalarin 2 (%7,2)'s1 burkulma, 26 (%92,8)'s1 idiyopatik nedenlerle

klinigimize basvurmustur (Tablo 16).

Tablo 16. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin etiyolojilerine gore dagilimlar:

Etiyoloji n (say1) % (yiizde)
Burkulma 2 7,2
Idiyopatik 26 92,8
Toplam 28 100,0

Calismaya katilanlarin 23 (%82,1)’ {iniin tedavi dncesi MR tetkiki goriilmiis olup tamaminda

ARCO evre 1 olarak tespit edilmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin tedavi oncesi yapilan MR tetkik ve MR
sonuclarimin dagilimlari

Tedavi Oncesi MR n (say1) % (yiizde)
Var 23 82,1

Yok 5 17,9
Toplam 28 100,0
Tedavi Oncesi MR Sonug n(say1) % (yiizde)
ARCO 1 23 100,0

Toplam 23 100,0




Calismaya katilanlarin 21 (%75,0)’inin tedavi sonrast MR tetkiki goriilmiis olup; 21 (%100,0)"
ARCO evre 0 olarak tespit edilmistir (Tablo 18).

Tablo 18. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin tedavi sonrasi yapilan MR tetkik ve MR
sonuclarimin dagihhmlari

Tedavi Sonras1t MR n (say1) % (yiizde)
Var 21 75,0

Yok 7 25,0
Toplam 28 100,0
Tedavi Sonrast MR Sonu¢ n (say1) % (yiizde)
ARCO 0 21 100,0
Toplam 21 100,0

Hastalarin sikayetlerinin siire ortalamasi 8,67+£12,43 ay (ortalama+SD) sikayetlerin siire dagilimi
1 hafta-5 yil arasindaydi. Tedavi 6ncesi VAS skoru ortalamasi 8,21£1,59 (ortalama+SD), tedavi
sonrast VAS skoru ortalamasi 3,82+2,63 (ortalama+SD) idi (Tablo 19).

Tablo 19. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin VAS skoru ortalamalan

n Ortalama +SD Ortanca Minimum Maksimum
Yas (y1l) 28 53,00 10,60 51,50 39 79
Sikayet siiresi (ay) 28 8,67 12,43 3,5 0,25 60,00
Tedavi Oncesi VAS 28 8,21 1,59 8,00 3 10
Tedavi Sonras1 VAS 28 3,82 2,63 3,00 0 10
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Calismaya katilanlarin  Kontrol grubunda olanlarinin  sikayetlerinin  silire  ortalamasi
10,95+16,63ay (ortalama+SD) sikayetlerin siire dagilimi 1 hafta-5 yil arasindaydi. Tedavi dncesi
VAS skoru ortalamasi 8,50+1,29 (ortalama+SD), tedavi sonrasi VAS skoru ortalamasi
4,2943,07(ortalama+SD) idi (Tablo 20).

Tedavi grubunda olanlarin sikayetlerinin siire ortalamasi 6,4045,79 ay (ortalama+SD)
sikayetlerin siire dagilimi 0,6-24 ay arasindaydi. Tedavi oncesi VAS skoru ortalamasi1 7,93+1,85
(ortalama+SD), tedavi sonrast VAS skoru ortalamasi 3,36+2,13(ortalama+SD) idi (Tablo 20).

Tablo 20. Eslestirme yapilarak secilen c¢alisma gruplarina gore hastalarin yas,
sikayetlerinin siiresi, tedavi oncesi VAS ve tedavi sonras1 VAS ortalamalar

Calisma Grubu n Ortalama *SD Ortanca Minimum  Maksimum
Kontrol

Yas (y1l) 14 53,71 12,57 50,00 39 79

Sikayet siiresi (ay) 14 10,95 16,63 2,50 0,25 60,00
Tedavi Oncesi VAS 14 8,50 1,29 8,50 6 10

Tedavi Sonrasi

VAS 14 4,29 3,07 3,50 1 10
Tedavi

Yas (y1l) 14 52,29 8,63 51,50 41 66
Sikayet siiresi (ay) 14 6,40 5,79 5,00 0,6 24
Tedavi Oncesi VAS 14 7,93 1,85 8,00 3 10

Tedavi Sonrasi

VAS 14 3,36 2,13 3,00 O 8
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Calismaya katilan kontrol grubunda olan14 hastanin 5 (%35,7)’1 kadin, 9 (%64,3)’u erkek, tedavi

grubunda olan 14 hastanin 7 (%50)’s1 kadin 7 (%50)’si1 erkek idi (Tablo 21).

Tablo 21. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin cinsiyetlerine

gore dagilimlari

Cahsma Grubu Cinsiyet n (say1) % (yiizde)
Kontrol Kadin 5 35,7
Erkek 9 64,3
Toplam 14 100,0
Tedavi Kadin 7 50,0
Erkek 7 50,0
Toplam 14 100,0

Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 1 (%7,1)"1 burkulma, 13 (%92,9)" idiyopatik, tedavi

grubunda olanlarin 1 (%7,1)'1 burkulma, 13 (%92,9)1 idiyopatik nedenlerle klinigimize

basvurmustur (Tablo 22).

Tablo 22. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin etiyolojilerine

gore dagihimlan

CalismaGrubu Etiyoloji n (say1) % (yiizde)

Kontrol Burkulma 1 7,1
Idiyopatik 13 92,9
Toplam 14 100,0

Tedavi Burkulma 1 7,1
Idiyopatik 13 92,9
Toplam 14 100,0
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Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 11 (%78,6)'inin tedavi dncesi MR tetkiki goriilmiis olup;

3 hastanin tedavi Oncesi MR goriintlisiine ulasilamamuistir.

grubunda 12 (%85,7)'sinin tedavi dncesi MR tetkiki goriilmiistiir (Tablo 23).

Calismaya katilanlarin tedavi

Tablo 23. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin tedavi oncesi
yapilan MR tetkik ve MR sonuclarimin dagilimlari

Calisma Grubu Tedavi Oncesi MR n (say1) % (yiizde)
Kontrol Var 11 78,6

Yok 3 21,4

Toplam 14 100,0
Tedavi Var 12 85,7

Yok 2 14,3

Toplam 14 100,0
Calisma Grubu Tedavi Oncesi MR Sonug n (say1) % (yiizde)
Kontrol ARCO 1 11 100,0

Toplam 11 100,0
Tedavi ARCO 1 12 100,0

Toplam 9 100,0

Calismaya katilanlarin kontrol grubunda 10 (%71,4)’unun tedavi sonrast MR tetkiki istenmis

olup; 10 (%100)’u da ARCO evre 0 olarak tespit edilmistir. Calismaya katilanlarin tedavi
grubunda 11 (%78,6)’inin tedavi sonrast MR tetkiki istenmis olup; 11 (%100,0)’ide ARCO evre
0 olarak tespit edilmistir (Tablo 24).
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Tablo 24. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin tedavi sonrasi
yapilan MR tetkik ve MR sonuclarinin dagilimlar:

Calisma Grubu Tedavi Sonras1t MR n (say1) % (yiizde)
Kontrol Var 10 71,4

Yok 4 28,6

Toplam 14 100,0
Tedavi Var 11 78,6

Yok 3 21,4

Toplam 14 100,0
Cahisma Grubu Tedavi Sonras1t MR n (say1) % (yiizde)
Kontrol ARCO 0 10 100,0

Toplam 10 100,0
Tedavi ARCO 0 11 100,0

Toplam 11 100,0

Cinsiyete gore calisma gruplar1 arasinda karsilastirma yapildiginda kadinlarin 5 (41,7%)’1 kontrol
grubunda, 7 (58,3%)'si tedavi grubunda bulunurken, erkeklerin 9 (56,3%)’u kontrol grubunda 7
(43,8%)'si tedavi grubunda bulunmaktadir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,445)
(Tablo 25).
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Tablo 25. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin cinsiyete gore
dagihimlar

Calisma Grubu
Cinsiyet Kontrol n (%)  Tedavin (%) Toplam n (%) P
Kadin 5 (41,7%) 7 (58,3%) 12 (100,0%) 0,445
Erkek 9 (56,3%) 7 (43,8%) 16 (100,0%)
Toplam 14 (50,0%) 14 (50,0%) 28 (100,0%)

Calisma gruplar1 arasinda tedavi oncesi VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol
grubunun VAS skoru 8,50 (6-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 8,00 (3-10) Ortanca
(Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olara kanlamli degildir (p=0,419) (Tablo 26).

Calisma gruplar1 arasinda tedavi sonrast VAS skor ortalamalari karsilastirildiginda kontrol
grubunun VAS skoru 3,50 (1-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun 3,00 (0-9) Ortanca (Min-
Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,544) (Tablo 26).

Calisma gruplar1 arasinda yas ortalamalar karsilastirildiginda kontrol grubunun yasi 50,00 (39-
79) yil Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunun ise 51,50 (41,66) yi1l Ortanca (Min-Maks) olup bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,945) (Tablo 26).

Calisma gruplar1 arasinda semptom siiresi ortalamalar1 karsilastirildiginda kontrol grubunda
semptom siiresi 2,50 (0,25-60,00) ay Ortanca (Min-Maks), tedavi grubunda 5 (0,6-24,00) ay
Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,367) (Tablo 26).
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Tablo 26. Eslestirme yapilarak secilen calisma gruplarina gore hastalarin yas,
sikdyetlerinin siiresi, tedavi 6ncesi VAS ve tedavi sonras1 VAS ortalamalar:

Kontrol (n=14) Tedavi (n=14)

Ortanca (Min- Ortanca (Min-

Maks) Maks) P
Tedavi Oncesi VAS 8,50 (6-10) 8,00 (3-10) 0,419
Tedavi Sonrast VAS 3,50 (1-10) 3,00 (0-8) 0,544
Yas(y1l) 50,00 (39-79) 51,50 (41-66) 0,945
Sikayet siiresi(ay) 2,50 (0,25-60,00) 5,00 (0,6-24) 0,367

Cinsiyetler arasind atedavi oncesi VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda kadinlarda VAS
skoru 9,50 (7-10) Ortanca (Min-Maks), erkeklerde 8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks) olupbu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,097) (Tablo 27).

Cinsiyetler arasinda tedavi sonrast VAS skor ortalamalart karsilagtirildiginda kadinlarda VAS
skoru 3,50 (0-10) Ortanca (Min-Maks) erkeklerin 3,00 (1-9) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,370 ) (Tablo 27).

Cinsiyetler arasinda yas ortalamalar1 karsilastirildiginda kadinlarda 58,00 (45-66) yil Ortanca
(Min-Maks), erkeklerde 45,50 (39-79) yil Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak
anlamhidir (p=0,039) (Tablo 27).

Cinsiyetler arasinda semptom siiresi ortalamalar karsilastirildiginda kadinlarda semptom siiresi
3,50 (0,25-24,00) ay Ortanca (Min-Maks), erkeklerde 4,50 (0,60-60,00) ay Ortanca (Min-Maks)
olup bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,870) (Tablo 27).
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Tablo 27. Eslestirme yapilarak secilen cinsiyete gore hastalarin yas, sikayetlerinin siiresi,
tedavi oncesi VAS ve tedavi sonrasi VAS ortalamalarimin karsilastirilmasi

Kadin (n=12) Erkek (n=16)

Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) P
Tedavi Oncesi VAS 9,50 (7-10) 8,00 (3-10) 0,097
Tedavi Sonrast VAS 3,50 (0-10) 3,00 (1-9) 0,370
Yas (y1l) 58,00 (45-66) 45,50 (39-79) 0,039
Sikayet Siiresi (ay) 3,50 (0,25-24,00) 4,50 (0,60-60,00) 0,870

Tedavi oncesi VAS skor ve tedavi sonrasi VAS skor ortalamalar1 karsilastirildiginda tedavi
oncesi VAS skoru 8,00 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS skoru 3 (0-10) Ortanca
(Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 28).

Tablo 28. Eslestirme yapilarak secilen hastalarin tedavi 6ncesi VAS ve tedavi sonrasi VAS
ortalamalarimin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi VAS Tedavi Sonras1 VAS

n (say1) | Ortanca (min-maks) | Ortanca (min-maks) | P

Tim grup 28 8,00 (3-10) 3(0-10) <0,001
Kontrol 14 8,50 (6-10) 3,50 (1-10) 0,003
Tedavi 14 8 (3-10) 3 (0-8) 0,001
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Kontrol grubunda tedavi oncesi VAS skoru ve tedavi sonrast VAS skoru ortalamalari
karsilastirildiginda tedavi oncesi VAS skoru 8,50 (6-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrasi
VAS skoru 3,50 (1-10) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003)
(Tablo 28)

Tedavi grubunda tedavi oOncesi VAS skoru ve tedavi sonrast VAS skoru ortalamalari
karsilastirildiginda tedavi oncesi VAS skoru 8 (3-10) Ortanca (Min-Maks), tedavi sonrast VAS
skoru 3 (0-8) Ortanca (Min-Maks) olup bu fark istatistiksel olarak anlamlhidir (p=0,001) (Tablo
28).

Sekil 4. Tloprost tedavisi uygulanan Talus KiO hastamn tedavi 6ncesi (a), tedavi sonrasi

altinci1 haftadaki MR goriintiisii (b)
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Sekil 5. Kontrol grubu Medial tibial kondil KiO tedavi éncesi (a) ve 6 hafta sonras1 MR

goriintiisii (b)
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5. TARTISMA

Kemik iligi 6demi siklikla gecici ve kendini sinirlayan bir durum olsa da erken tanm1 ve tedavi
onemlidir. KIOS’ta sonug olarak patofizyoloji net olarak bilinmemektedir. Ancak yaygin goriis
KiOS ve osteonekroz patofizyolojisinin ayn1 oldugu ancak erken dénemde kendini sinirlayip
geriye donebilme potansiyelleri agisindan farkliliklar oldugu yoniindedir. Heniiz fikir birligi
olmasa da KIOS’nda osteonekroz gelisimi miimkiindiir (31) (51) . Vakanin histolojik analizinde

KIiOS ve osteonekroz arasindaki iliski gosterilmistir (30).

Alt ekstremite kemik iligi 6demi (AEKIO) MRG’nin rutin kullanilmasindan sonra sik taninir bir
patoloji olmustur. Kendini sinirlayan bir durum olmakla birlikte en sik alt ekstremite (kalca, diz
ve ayak bilegi) yerlesimlidir. Meizer ve arkadaslarina gére KiIOS’ndan en fazla diz (%48.1), talus
(18.3) femur (%17.3) ve diger bolgeler (%16.3) etkilenmektedir (52).Calismamizda da bu
nedenle en sik goriilen alt ekstremite kemik iligi 6demi bolgeleri incelenmistir. Inceledigimiz
hastalarda KiO goriilme sikhigina gore talus kemiginde (27 hasta), medial/lateral femoral
kondilde (12 hasta), proksimal tibiada (8 hasta), proksimal femurda (7 hasta) ve distal tibiada (2

hasta) olarak tespit edilmistir.

KiO genellikle 30-60 yas arasinda goriiliir ve erkek cinsiyette daha fazladir (23). Calismamizdaki
KiO bulunarak ¢alismaya dahil edilen hastalarin %53,6’s1 erkektir. Calismamiza dahil edilen 56
hastanin yas ortalamasi 47,77 yil olarak bulunmustur. Kemik iligi 6demi bulunan 41 hastanin
dahil edildigi bir ¢alismada yas ortalamas1 37,2 yil olarak bulunmustur (47). 19 KiO olgusunun
incelendigi bagka bir ¢alismada da yas ortalamasinin 36,5 yil oldugu goriilmiistiir (53).

Calismamizda KIO olan hastalarin yas ortalamasi 47.7°dir. KiO’nin erkek cinsiyette daha fazla
gorildiigii bilinmekteydi (54). Bunun yaninda erkek cinsiyette daha erken yasta ortaya ¢ikabilir.

Literatiirde bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Kemik iligi 6deminde kemik yapinin icerisinde hiicre i¢i veya dist sivi miktarinda artis ortaya
cikar. Bu, basing artisina ve agriya neden olur. Kemik iligi 6deminde genellikle ilkl ayda agri
devam etmekle birlikte hasta fonksiyonlar1 3-6 ay kisitlanabilir. Bunun yaninda artroz geligsmesi
riski bulunur ve uzun dénem etkileri net bilinmemektedir (55). KIOS artmis kemik dongiisii ile

birliktedir ve beraberinde stres kirigi eslik edebilir (56).
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KiO bazen asemptomatik olabilirken, baz1 hastalarda ise uzun siiren semptomlara yol agmaktadir
(22). Semptomlarin baslangiciyla klinik diizelme arasindaki siire 4-24 ay arasinda
stirebilmektedir. Agr1 semptomunun genellikle 6 ay igerisinde geriledigi bildirilmistir (57). 17
hasta ile yapilan bir ¢caligmada semptomlarin ortalama siiresi 7-12 ay olarak bulunmustur (53).

Calismamizda hastalarin sikayetlerinin siire ortalamasi 13,9 ay olarak bulunmustur.

Hastalarin siibjektif olarak agri durumunu gosteren VAS skoru, tedavi dncesi ve sonrasinda hasta
ve kontrol grubunda uygulandi. KiO olan 56 hastamin da tedavi sonrast VAS skorunun anlaml
olarak diistiigii goriildii. Ilioprost tedavisi verilen grupta VAS skoru 8’den 3’e diiserken kontrol
grubunda da VAS skoru 8,5’ten 3,5’e diismiistiir. Her iki durumda da KiO’nde agrinin ve 6demin
geriledigi goriiliirken aradaki fark istatistik olarak anlamli degildir. Bir ¢calismada HBO tedavisi
alanlar ve kontrol grubu almarak iki grup arasinda tedavi Oncesi ve sonrast VAS skorlarina
bakilmis olup calismamizla benzer olarak iki grupta da VAS skorunda anlamli diisme

gorilmistiir (56).

KiO travma kaynakli, iskemiye bagli olarak, enfeksiyon nedeniyle, endokrin lezyonlar sebebiyle
ya da iatrojenik olarak ortaya cikabilir (23). Calismamizda da olgularin %92,9’unun idiyopatik
nedenlerle, 4 olgunun ise travmaya bagl ortaya c¢iktig1 goriilmiistiir. Son yillarda oldukg¢a fazla

olgu bildirilmesine ragmen nedeni anlasilamamis olgu sayis1 fazladir.

MR goriintiileme, kemik iligi lezyonlarinin degerlendirilmesinde, sintigrafi ve pozitron emisyon
tomografisi kadar yiiksek sensitivite ve spesifiteyle ©ne ¢ikmaktadir. Kemik iligi
goriintiilenmesinde en fazla yarar saglayan altin standart tekniktir. Kirmizi ve sar1 kemik
iliginden gelen farkli sinyaller sayesinde kolayca ayrilir ve bunun yaninda iyonize radyasyon
icermemesi biiylik avantajdir (58). Calismamiza dahil edilen hastalarin 45’inde tedavi 6ncesi MR
tetkiki yapilmigs olup tamaminda kemik iligi O0demi saptanmistir. Tedavi sonrast MR

goriintiilenmesinde ise sadece 1 hastada kemik iligi 6deminin devam ettigi goriilmiistiir.

Son yillarda vitamin D eksikliginin KiOS’na yol agtigim bildiren c¢alismalar etiyolojik
arastirmalarda 6ne ¢cikmistir. Konstantin ve ark.nin 2017 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, ayak bilegi
KiO saptanan ve ortalama yas1 44.4 (18-76) olan 31 hastada vitamin D diizeyleri degerlendirilmis
ve %84’linde vitamin D eksikligi (19.03 ng/ml) saptanmistir (%61’inde vitamin D eksikligi (<20
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ng/mL) %?23’ilinde vitamin D yetersizligi (21 - 29 ng/mL) ve %16’sinda ise yeterli vitamin D
diizeyleri (>30 ng/mL)). Caligmada, vitamin D diizeyi ile KIOS nun lokalizasyonu ve kemik
odaklar1 arasinda iliski saptanamamuis, fakat vitamin D diizeyi diisiikliigiiniin KiOS ile iliskili

olabilecegi diisiintilmiistiir (59).

Sprinchorn ve ark.nimn yaptig1 calismada ayak ve ayak bilegi KiO saptanan 10 hasta incelenmis,
KiO ve viicut mineral dansitesi arastirilmis, DEXA sonuglarinda 4 hastada osteoporoz, 5 hastada
osteopeni ve bir hastada normal degerler saptanmustir (1).

Calismamiz etyolojiye yonelik ¢alisma olmadig i¢in D vit ve diger laboratuvar bulgulari
degerlendirilmemistir.

Berger ve ark.nin 2000 yilindaki vaka bildirimde lipoprotein a yiiksekliginin ailesel KiOS ile
iligkisi arastirilmis, iki kiz kardes ve onlardan birinin kizindaki kalga agrisi incelenmis ve sonug
olarak lipoprotein a yiiksekliginin ailesel KIOS patogenezinde giiglii belirte¢ oldugu saptanmustir
(60).

KIO igin cesitli tedavi yontemleri bulunmaktadir. Istirahat, yiikten kurtarma, analjezi tedavisi,
Vi, bifosfonatlar, fizyoterapi, hiperbarik oksijen tedavisi, ekstra korporeal sok dalga tedavisi
veya cerrahi tedavi gibi tedavi yontemleri, KIO tedavisinde kullanilmaktadir (52, 61). Taniml
tedavi seceneklerini hastaligin prognozunu degistirmedigi gosterilmistir (62). Caligmamizda 14
olgu kontrol grubu olarak alinmis olup, bu hastalar sadece istirahat ve bolgesel ylik vermeyerek

tedavi edilmistir. Istirahatin agriy1 azalttigi gosterilmistir (40).

Singh ve arkadaslar1 KIOS hastalarinda bifosfonat tedavisini kullanmislar ve yararli olabilecegini
bildirmislerdir (25). Ayak ve ayak bilegi KIOS olan (sadece travmatik olmayan vakalar) 7 yiiksek
performansli sporcunun incelendigi bir c¢alismada, tedavide ibandronat (3 mg intravendz), D
vitamini (400) Giinliik IU) ve kalsiyum (giinde 600 mg) verilerek, erken tani ve tedavilerine
baglanmas1 spora daha erken doniisle sonuglanmistir (40 giin ig¢inde tani: rekabete doniis, 64 + 48
giin) ge¢ tanida rekabete doniis, 124 + 63 giin; P = 0.05). Hipokalsemi riskini en aza indirmek
icin D vitamini ve kalsiyum takviyelerinin O6nemli oldugu diisliniilmiistiir. Hastalarda
ibandronatin ilk dozundan sonra klinik iyilesme olmayan ve MRG'de kemik iligi 6deminde

azalma olmayan hastalara, ek ibandronat (1 veya 2 doz) verilmistir (51).
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Gao ve ark. 20 kisilik iki grupta ESWT ve bifosfonat tedavisini 13 ay siireyle takip etmis ve
ESWT uygulanan hastalarda VAS parametrelerinde anlamli erken iyilesme saptamislardir (63).

Dishan ve ark. alt ekstremite 6demi olan 18 hastaya hem oral hem IV bifosfonat tedavisi verilmis
ve bu hastalar pndmotik yiirlime botu tedavisi ile karsilagtirmiglardir. En az 2 yil takip edilen
hastalarda sadece yiiriime botu tedavisi uygulanan hastalarin iyilesme siiresi 26 hafta olarak
bulunmustur. Intravendz bifosfonat alan hastalarin agris1 14 haftada azalirken oral bifosfonat

alanlarin 24 hafta olarak belirtilmistir (63).

Bir baska retrospektif caligmada, femur medial kondilinde kemik iligi 6demi saptanan 56 hastada
ESWT ve NSAID, tedaviden sonra birinci ve dordiincii aylarinda karsilastirilmis. Dort ay sonra
ESWT tedavisi alan hastalarin MR goriintiilerinde ve VAS, KSS’de ciddi iyilesme saptanmistir
(70).

Bosco ve ark. femur basi erken donem avaskiiler nekrozu olan 23 erkek hastaya toplamda 60
seans HBO tedavisi uygulamis ve tedavi sonrasi serumda inflamatuar belirtegler incelenmistir.
TNF-a, interlokin 6 (IL-6), interlokin-1 beta (IL-1B) degerlerinde diisme ve agrida azalma oldugu
tespit edilmistir (60).

Capone ve ark.nin yaptigi calismada, femur bast KIO bulunan hastalarda HBO tedavisi ve
farmakolojik tedavi karsilagtirilmis, {i¢ ay sonra yapilan WOMAC skor ve MR goriintiilerinde
HBO tedavisinin etkin oldugu bulunmustur (4).

AEKIOS’nda VI etkinligini arastiran bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Ayak ve ayak bilegi
Association Research Circulation Osseous (ARCO) Evre I-1I kemik iligi 6deminde IVI tedavisi
sonras1 12. haftada hasta bildirimli anket sonuglari, VAS skorlarinda anlamli iyilesme ve MR
gorilintiilerinde kemik iligi 6deminde tamamen gerileme oldugunu gostermistir (7). Femur basi
ARCO Evre I ve Evre II-III kemik iligi 6ddeminde IVI etkinliklerini karsilastiran bir baska
calismada tedavi sonrasi 12. haftada hem Evre I hem de Evre II-1II’te IV] tedavisi hasta bildirimli
anket sonuclari ve VAS skorlarinda anlamli iyilesmeve MR goriintiilerinde kemik iliginde
gerileme oldugu ortaya konmustur (9). Talus kemik iligi 6deminde IVI tedavisi sonrasi ayak
bilegi fonksiyon skorunda iyilesme ve MR goriintiilerinde 3. Ayda kemik iligi 6deminde

gerileme gosterilmistir (10). Kalca eklemi ARCO Evre I-1I kemik iligi 6deminde IVI tedavisi
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sonrast 3. Ayda fonksiyonel skorlamalar ve VAS’ta anlamli iyilesmeve MR goriintiilerinde
kemik iligi 6deminde tamamen gerileme oldugu gosterilmistir (3). Diz eklemi ARCO Evre I-11
kemik iligi 6demi bulunan hastalarda Vi sonrasi 3. Ayda fonksiyonel skorlarda anlamli iyilesme
ve MR goriintiilerinin %80’inde kemik iliginde tamamen gerileme bildirilmistir (11). Ayak ve
ayak bileginde ARCO Evre I-II-III kemik iligi 6demi bulunan hastalarin VI tedavisi sonrasi 3.
ayda %60’1nda agrinin ve %80’inde kemik iligi 6deminin anlamli olarak azaldig: bildirilmis ve
ayrica 1VI etkinliginin kemik iligi 6demi etiyolojisine ve ARCO evresine goredegisiklik
gostermedigi de ortaya konmustur (12). Femur bast ARCO Evre I-IV kemik iligi 6demi bulunan
hastalarda IVI tedavisi sonrasi uzun dénemde (15-96 ay) Evre I-II’de olumlu sonuglarin devam

ettigi bildirilirken Evre III-IV’iin cerrahiye gittigi goriilmistiir (64).

RDS’li ¢cocuklarda Radler ve ark. tarafindan iloprost infiizyonu kullanilnus, tedavinin ardindan
hastalarm agrilarinda anlamli azalma olmusve Iloprost kullanmimmin effektif ve giivenli oldugu

sOylenmistir (65).

Diyabeti ve alt ekstremite iskemisi olan 64 hasta iizerinde Iloprostun kullanildig: bir ¢alismada da
ampiitasyon ve yataga bagimlilik oraninin azaldigi gozlemlenmistir (66). Kritik bacak

iskemisinde Iloprost kullanilanbir pilot ¢alismada lokal metabolizmay artirdig1 goriilmiistiir (67).

Mayerhoefer ve ark.nin yaptif1 ¢alismada oral iloprost ve Tramadol tedavisinin kisa donem
sonuglar1 karsilastirilmis, 21 kisilik iki grup 4 hafta siireyle oral iloprost ya da Tramadol tedavisi
almis ve Tramadol ve oral Iloprostun agr1 iizerinde etkisinin ayn1 oldugu ancak MR sonuglarinda

floprostun daha etkin oldugu raporlanmistir (68).

Alt ekstremite kemik iligi 6demi olan hastalarda Iloprost tedavisi sonrasi uzun dénemde geg evre
ve erken evre ARCO siniflamasina gore hastalarin klinik sonuglara bakilmistir. Toplam 108
hasta ve 136 alt ekstremite osteonekrozlu eklem calismaya alinmistir. Tedaviden yaklasik 50 ay
sonrasinda VAS degerlendirilmistir. ARCO evre 1 ve 2 de Iloprostun daha etkili oldugu
bildirilmistir (64).

KiOS’nun cerrahi tedavisinde, kor dekompresyon ve son yillarda uygulanmaya baslanan

subkondroplasti 6ne ¢ikmaktadir.

47



Bonadio ve ark.nin yaptiklar1 calismada 40 ile 75 yaslar1 aras1 en az 6 ay diz agris1 olan ve MR T2
sekanslarinda tibia proksimali ve femur distalinde KIO saptanan 5 hasta subkondroplasti dncesi
ve sonrasi birinci, iigiincii, altinct ve 12.haftalarda VAS skoru ile degerlendirilmis ve kisa

donemde fonksiyon ve agrida iyilesme saptanmistir (69).

Athanasios ve ark. nin yaptig1 meta-analizde kor dekompresyon ve subkondroplasti uygulanan
180 olgu degerlendirilmis, 166 olguda basarili sonu¢ alinmistir. Basar1 orani, kor dekompresyon
uygulanan hastalarda %100, subkondroplasti uygulanan olgularda ise %90.7 olarak bildirilmistir
(70).

Aigner ve ark. femur bas1 KIO saptanan 36 hastalik calismalarinda kor dekompresyon ve iloprost
tedavisini karsilastirmis ve 11 aylik izlemde her iki grupta yiiksek klinik iyilesme, hatta iloprost
tedavisi alanlarda daha iyi sonu¢ alindigin1 belirtmislerdir (74). Yine literature baktigimizda

hastaya yalnizca dekompresyon uygulamanin semptomlarin siiresini kisaltabilecegi gosterilmistir

(71).

ARCO evre 1 ve 2 olan 23 ayak bilegi ddemli hastamin IV Iloprost tedavisi sonrast VAS,
Kaikkonen SF-36 ve 3 ay sonrasinda MR sonuglarina bakilmigtir. 22 hastanin tamaninda 3 ay

sonrasinda MR goriintiilerinde 6demin kayboldugu goriilmiistiir (7).

Calismanuza dahil edilen 56 hastanin 42’inde 1VI tedavisi uygulanmistir. Farmakolojik bir ajan
olan Iloprost, tuz ¢dzeltisi icinde infiizyon ile uygulanir. Vazodilatasyonda artis, kapiller
gecirgenligi ve trombosit agregasyonunu azaltmasi ile etki gosterir. Bir ¢ok calismada
iloprostun, avaskiiler nekroz, gegici osteoporoz iizerine olumlu etkileri gosterilmistir (41, 72).
Istirahat ve iloprost tedavisini karsilastiran bir calismada her iki grupta da klinik semptomlar
hizla diizelirken, Iloprost ile tedavi edilen grupta kemik iligi 6deminin daha hizli diizeldigi
bildirilmistir (41).

Bizim c¢alismamizda Iloprost tedavisi alan ve almayan kontrol grubu arasinda yapilan

calismalardan farkl olarak klinik ve radyolojik fark bulunamamastir.
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Yine Aigner ve arkadaslari KIOS hastalarmin tedavisinde Iloprost kullanmis ve damar
dilatasyonu yapmasi, kapiller gecirgenligi azaltmasi ve oksijen radikallerinin ve l6kotrienlerin

azalmasini saglayarak iyilesmede olumlu sonuglar elde ettiklerini géstermislerdir (73).

Calismanuzda kontrol grubundaki hasta sayisi Iloprost verilen gruptaki hasta sayisina gére daha
az oldugu icin SPSS programinda eslestirme yapilarak iloprost alan 42 hastadan 14’ secilerek

analizler tekrar edilmistir.

Eslestirilerek segilen Iloprost tedavisi alan hasta verilerinin kontrol grubu ile karsilastiriimasi
sonucu elde edilen veriler, Tloprost tedavisi alan tiim hastalarin kontrol grubuyla karsilastiriimast

ile elde edilen veriler ile paralel bulunmustur.

Randomize secilen 14 hastadan Iloprost tedavisi alan gruptaki hastalarin VAS skoru ortanca
degeri tedavi oncesi 9 iken tedavi sonrasit 3’e gerilemistir. Kontrol grubunda da VAS skoru

ortanca degeri, tedavi oncesinde 8,5 iken sonrasinda 3,5’e gerilemistir.
Calismanin kisuthiliklari:

Calismamizdaki kisithiliklara bakacak olursak kontrol grubundaki hasta sayisi Iloprost alan
gruptaki hasta sayisindan daha azdir. Iloprost tedavisi verilen tedavi grubundan randomize olarak
kontrol grubuyla ayni sayida hasta secerek bu durumu asmaya calistik. Vaka kontrol tipi
calismalardaki kisithiliklar icermektedir. Retrospektif ¢alisma oldugu icin tiim hastalarin MR
gorlintiisii bulunmamaktadir. Calismamiz tek bir merkezde yapildigi icin toplum orneklemini

yansitmayabilir.
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6. SONUC

Agrn, hareket kisithligi gibi yakinmalara sebep olan ve etkilenen kemikte sivi birikimi olarak
tanimlanan kemik iligi 6demi, MR goriintiileme yonteminin sik kullanilmasi ile daha fazla tani
konulabilir hale gelmistir. Osteonekroza ilerleyebilmesi ve kisinin giinliik aktivitelerini

kisitlayacak diizeyde agriya sebep olmasi nedeniyle etkili sekilde tedavi edilmesi dnemlidir.

Tedavisi ic¢in ¢esitli secenekler olmakla birlikte hangisinin daha etkili oldugu tartisilan bir
konudur. Yiikten kaldirma, analjezik tedavi, bifosfonatlar ve Iloprost bu tedavi yontemlerinden
en sik kullanilanlardir. Bizim calismamizda Iloprost tedavisi ve yiikten kaldirma tedavisi
karsilastirilmistir. Sonug olarak kontrol grubu ile Iloprost tedavisi alan grup arasinda VAS skoru
ile degerlendirmede fark bulunamamistir. Iloprost tedavisinin VAS skoru diizeyinde ve MR
goriintiilerinde kontrol grubuna gore TUstilinliigii goriilmemistir. Daha fazla hasta sayisina
ulasilarak tasarlanan caligmalarla, istatistiksel olarak anlamli ve daha giiglii sonuglar elde

edilebilir.
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iLIOMEDIN TEDAViI PROTOKOLU ONAM FORMU
Adi soyadi: Yas:
Tarih:

............................ bolgenizdeki kemik iligi 6demi icin hastanede yatirilarak tedaviniz
planlanmistir. Planlanan tedavi stiresi 5 giindiir. Tedavi i¢in Kalp Damar Cerrahisi hekimlerinin
de onayi alinarak iliomedin isimli ilag size serum icinde verilecektir. Serum 6-8 saat iginde
verilecek ve bu siire zarfinda ve 1 saat sonrasina kadar yataginizda olmaniz gerekecektir.

Bu stire¢ zarfinda meydana gelmesi muhtemelen olan;

e Bag agrisi

e Kulak ¢inlamasi
® Bagdénmesi

® Ateg basmasi

e Bulanti, kusma
® Tagikardi

® Lokal irritasyon

e Kalp ritm diizensizligi

¢ (Odem
® Nefes darlig
e Sok

57



KEMIK iLiGi ODEMI iLIOPROST TEDAViI FORMU

(MR dig merkezli ise sisteme aktarilacak. Ayakta AP ve lateral diz grafileri ¢ekilecek).

Adi soyadi:

Protokol no:

Yasi:

Meslegi:

Tarih:

Kilo: Boy:
Yakinmasi:

Suresi:

Agrili bolge:

Onceki tedaviler:

Travma: Var Yok
Travma sekli: Direkt indirekt

Klinik bulgular:

Kalp Damar Cerrahisinden {lomedin icin
onay alindiktan sonra. ...

5 giin siireyle her giin 1 amp 1lomedin 500
ml SF i¢inde ortalama 6 saatte infiizvonla
1v verilecek. Saatlik ANTA takibi ve ates
basmasi hiss1, bas agrisi-dolgunluk hissi
sorgulanacak. Bunlarin hafif hissedilmesi
istenen bir durum. Ancak ¢ok belirgin
degisiklik durumunda ilacin hi1za
azaltilacak, hatta gerekirse durdurulacak.
Infiizyon siiresi bazen 5 saat bazen 8 saat
olabilir.

5 giin siire ile mutlaka hasta yatirilacak.
Ilag verilmesini takiben bir saat
bekletilecek.

Besinci giin taburcu edilecek. Toplam 40
giin kadar ¢ift koltuk degnegi verilecek
ama kas ve EHA egzersizleri yapilacak.
Sonra MR tekrar vapilacak.
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65 idiopatik sag MFK Bay var var 10 2 1 | 0 |
54 idiopatik sag MFK 6ay var var 10 1 1 0
57 idiopatik bil. MTK 3ay var var 7 3 1 0
a4 idiopatik sol talus 12 ay yok var 9 5 0
31 idiopatik sag talus 12ay var var 7 2 1 0
27 idiopatik sol dis.tibia  3ay var var 8 4 1 0
75 idiopatik sag MFK lay var yok 10 0 1
37 garpma sag MFK 2ay var var 10 2 1 0
41 idiopatik sag talus lay var var 8 3 1 0
58 idiopatik sag MFK 32ay var var 9 2 3 0
37 idiopatik sol MTK 2ay var var 9 3 1 0
60 idiopatik Sol MFK 3ay var var 8 8 1 0
48 idiopatik sol MFK Gay var var 8 3 1 0
41 idiopatik sol MFK lay var var 7 7 1 0
58 idiopatik sol talus 6ay var var 8 3 1 0
43 idiopatik sol talus 3ay yok yok r 3
68 idiopatik sol talus 12ay var var 10 4 1 0
26 idiopatik sol talus 108 ay var yok 8 1 1
33 idiopatik sag talus 12ay var var 9 S 1 1
35 burkulma sol talus Say yok var 10 2 0
52 idiopatik sag talus 7ay var var 10 3 1 0
62 idiopatik sol talus 4ay var var 10 5 1 0
41 idiopatik sol talus 2ay yok yok 10 4
47 idiopatik sag MTK day var var 7 4 1 o
41 idiopatik sag talus 24 ay var var 8 2 1 0
41 idiopatik sol talus S5ay yok var 8 2 1]
39 idiopatik soltalus 180 ay var var 10 6 1 0
a4 idiopatik sol talus 3ay yok yok 7 2
68 idiopatik sol talus 3ay var var 10 4 1 0
22 idiopatik sol talus 24 ay var var 6 2 1 0
57 idiopatik sol talus 2ay var yok 9 1 1
45 idiopatik sol talus 2ay var var 10 5 1 o
70 idiopatik sol CF lay var var 8 1 1 V]
45 idiopatik sag MFK 6ay var var 7 3 1 0
42 idiopatik sag CF 3ay var yok 3 3 1
42 idiopatik sag talus 24 ay yok yok 8 2
34 idiopatik sag CF 24 ay var yok 7 4 1
34 idiopatik sag talus 18 ay var yok 5 5 1
37 idiopatik sag MTK 18 ay var var 4 0 1 0
36 idiopatik sag talus 24 ay var yok 9 2 1
34 idiopatik  soltalus  26ay var. yok_ . 3 i 1)
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1| Hasta adi Yas Etyo Lok. siire
2 | 1AT. 46 idiopatik bil. CF 3ay
3 | 2 M.K. 43 idiopatik sol LFK 3ay
4| 3 M.K. 39 idiopatik Sol dis.tibia 24ay
5 | 4 F.T. 79 idiopatik  sag MTK 1,5ay
6 | 5 S.K. 59 idiopatik  sag MTK 0,25 ay
7 | 6 AA, 56 idiopatik sag CF 18 ay
8 | 7 H.K. 46 idiopatik Sag CF lay
9 | 8 i.A. 76 idiopatik  Sag MFK lay
10| 9 H.O. 61 idiopatik  sag MFK 2ay
1 10 S.K. 54 idiopatik  sol MTK 24 ay
12 11 B.A. 45 idiopatik  sol talus 2ay
13 | 12 V.P. 45 burkulma sag talus 60 ay
14| 13 B.S. 41 idiopatik  bil. CF 0,60 ay
15 | 14 F.B. 62 idiopatik  sol mtk 13 ay

MFK: medial femoral kondil

CF: collum femoris

MTK: medial tibial kondil

t.6. MR: tedavi dncesi MR

t.s. MR: tedavi sonrast MR

Lok: lokasyon

Etyo: etyoloji

t.0. ARCO: tedavi dncesi ARCO
t.s. ARCO: tedavi sonras1 ARCO
t.0. VAS: tedavi dncesi VAS

t.s. VAS: tedavi sonras1t VAS

" t&.MR ts.MR tO.VAS ts.VAS t.O.ARCO tS.ARCO

var var 7 z 1 0
var var 9 1 1 0
yok yok 9 9

var var 10 3 1 0
var var 10 3 1 0
var var 8 8 0
yok yok 8 1

yok yok 6 2

var var 10 7 1 0
var var 9 4 1 0
var var 10 10 1 0
var yok 8 4 1

var var 8 5 1 0
var var ¥ 1 1 0
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