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OZET

Dupuytren hastalig1 cerrahi operasyon sonrasinda yiiksek niiks orani ile seyreder. Yiksek

olan niiks oraninin 6n goriilebilirligi son yillarda sik arastirilan bir konu haline gelmistir.

Bu klinik ¢alismada ; 2005-2014 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Plastik,Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim dali, El Cerrahisi bilim dalinca opere edilen ve
sonrasinda takip edilen 142 adet opere edilen ele sahip 131 adet hastanin epidemiyolojik
incelemeleri, dupuytren diyatezleri ve histolojik evrelemeleri ile niiks eden olgularin 6nceden
tahmin edilebilirligi ¢alisilmistir. Bu calismada ’Rombouts (1989) “’ histolojik siniflamasi
kullanilmigtir. Seliilerite ve niiks etme olasiliklar1 saptanmaya calisilmistir .Bu ¢alisma bize
histolojik evreleme ile niiks vakalarin tahmin edilebilirligini gostermek i¢in yapilmistir.

Yine de klinik bilgiler ile korele ¢alisilmasi daha iyi sonug verebilecegi anlagilmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER : Dupuytren hastaligi , Dupuytren diatez, , histolojik evreleme , risk
faktorleri , rekiirrens , dupuytren prognozu



ABSTRACT

Dupuytren’s disease has a high rate of recurrence after treatment. In this study we have
assessed the usefulness of histological staging in the prediction of recurrence. We have also

verified whether there is a correlation between histological staging and features of Dupuytren’s

diathesis.

We studied 142 hands in 131 patients treated between 2005 and 2014. There was a
Significant difference in the recurrence rate between the three histological types . Histological
Staging was independent of features of Dupuytren’s diathesis. This study confirms that
histological staging isa reliable method for predicting recurrence. However, it should be used in a
association with clinical data to determine precisely the prognosis of patients suffering from

Dupuytren’s contracture.

Keywords: Dupuytren’s disease, Dupuytren’s diathesis, histological staging, risk factor,

recurrence, extension, Dupuytren’s disease prognosis



1. GIRiS VE AMAC

Dupuytren hastaligi , primer olarak elleri etkileyen ve avug i¢inin normal fasyal

yapilarindan gelisen patolojik dokularin olusturdugu, fibroproliferatif bir hastaliktir.

Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir, patolojik davranisi farkliliklar gosterir ve erken

evrelerde tan1 koymak giic olabilir.

Tedavisi zordur ve hastaligin tekrarlama potansiyeli ytiksektir.

Dupuytren hastali§i patogenezi tam olarak anlagilamamistir . Kuzey Avrupa

kokenli(1) ve erkek cinsiyette 80-90 sik oldugu goriilmiistiir. (2)

Cesitli fakotiirler hastaligin ortaya ¢ikmasinda etkindir ; diyabet (3) , epilepsi (4), alkol

(5) ve aile hikayesi 6ykdsu gibi .(6)



Dupuytren hastaliginda ana tedavi ; anormal dokularin cerrahi olarak ¢ikarilmasidir .
Ancak cerrahi uygulanan bu hastalarda rekiirrens veya hastaligin devam etmesi sik gozlenir .

Niks oran1 % 45 (7) ile % 66 (8) arasindadir. ( 10 yillik takip ile)

Son yillarda bu niiks edilebilirligin faktorlerinin arastirilmasi 6nem kazanmustir.

Hueston, yuksek riskli agresif seyreden hastalar da rekurrensler i¢in (1963)(9) *’dupuytren
diyatezlerini’ tariflemistir. Hueston Diyatezleri klinik faktorlere, pozitif aile dykusi

olanlara, ektopik lezyonlara ve bilateral hastaliga dayanmaktadir.

Daha sonra Hindocha (2006) (10) da 2 adet parametre daha eklemistir ;

e 50 yasindan dnce hastaligin ortaya ¢ikmasi

e Erkek cinsiyet



Bircok yazar yiiksek seliiler dupuytren hastaligi dokusu ile yiksek oranda niks arasindaki
iliskiyi belirtmistir.
Luck (1959) (11) dupuytren hastaligi patogenezi iizerine ¢alismis ve evrimini 3 asamaya

bolmiistiir ;

1. Proliferatif,

2. Involiisyonel,

3. Artik asamalari.

Sonrasinda Tyrkko™ and Viljanto (1975)(12) birkag aktif nodullerinin gérunimunin en
degerli prognostik isaret oldugunu bildirmistir . Ayrica mitoz sayisint minor prognostik faktor

oldugunu belirtmistir.

Chiu and McFarlane (1978)(13) hastaligin klinik o&zellikleri ile histolojik iliskileri
belirtmisglerdir.



Gelbermen(14) (1980) miyofibroblastlar ile hastaligin niiksleri arasindaki iliskileri
belirtmistir. Rombouts (1989)(15) histolojik tip ve nuksler arasindaki iligkiye istinaden 3 adet
histolojik evre belirtmistir. Maalesef bu siniflama sonradan kullanilmamstir. 2005’den itibaren

bizim bolumimizde dupuytren hastalar1 cerrahi tedavi sonrasi takiplerinde bu siniflama

kullanilmistir.

2005-2014 yillar1 arasinda tarafimizca opere edilmis 165 hasta Uzerinde retrospektif olarak

yapilan bu ¢alismanin 2 amaci1 vardi ;

1. Histolojik siniflamanin niiksleri belirlemek adina yarari

2. Histolojik siniflama ve dupuytren diyatezleri arasindaki ligkiyi incelemek.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tanim

Dupuytren hastaligi ( DH ), primer olarak elleri etkileyen ve avug i¢inin normal fasyal
yapilarindan gelisen patolojik dokularin olusturdugu,fibroproliferatif bir hastaliktir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir, patolojik davranisi farkliliklar gosterir ve erken evrelerde

tan1 koymak gug¢ olabilir.

Tedavisi zordur ve hastaligin tekrarlama potansiyeli yiiksektir.

Sekil.2.1 Dupuytren Hastaliginin bilateral ve farkli parmaklari tuttugunu gosteren bir gorsel



2.2 Fasyanin Anatomisi

Elin palmar fasyal kompleksi bes ayr1 yapidan olusmaktadir : radial-ulnar ve santral

apondrozlar,palmodijital fasya ve dijital fasya.

2.2.1. Radial apondrozun dort komponenti vardir:

1.Tenar fasya

2.Basparmak pretendindz bandi

3.Distal komissdral ligaman

4.Proksimal komisstral ligaman

2.2.2. Ulnar apdndrozun 3 komponenti vardir :
1. Hipotenar kas fasyasi
2.Kii¢ilik parmagin pretendindz bandi

3.Abduktor dijiti minimi yumusak doku birlesim yeri.



b | | "" *—-.u'
Dijital i L —-. | Natator
Fasya 3 N" ' R \nl | -‘u ngamcm

Palmodijital \ = /
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Sekil. 2.2 Palmar fasya anatomisi igeren bir ¢izim



2.2.3.Santral aponoroz triangular bir fasya tabakasidir. Tepe noktasi proksimalde yerlesmistir

ve lifleri distale dogru,longutidunal , transvers ve vertikal olarak uzanim gosterir.

1. Longitudinal lifler orta ii¢ parmakta yelpaze seklini alarak pretendindz bantlar olarak

devam eder.

2. Transvers lifler avug i¢inin distalinde bulunan natator ligaman1 ve proksimalde

bulunan , Legueu ve Juvara septalarini olusturan palmar apondrozun transvers

ligamanini (PATL) olustururlar. PATL ° nin distal radial uzanimi ise proksimal

komisstiral ligamandir.

3. Santral aponoérozun vertikal lifleri Grapow , Legueu ve Juvara septalariin ince

vertikal bantlarini olusturur. Bu vertikal bantlar , ¢ok sayida kiigiik,gli¢lii ve palmar

fasyal kompleks boyunca daginik halde bulunan yapilardir. Sekiz adet Legueu ve

Juvara vertikal septalar1 bulunur ( her parmagin birer radial birer ulnar tarafinda

olmak {izere ) ve yedi farkli kompartman olustururlar :

fleksor tendonlari igine alan dort fleksor septal kanal ve ortal dijital sinir-arteri ve lumbrikal

kaslar1 i¢ine alan 3 web boslugu kanali.

-10 -
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Sekil.2.3 Palmar fasyal anatomiyi detayli tasvir eden bir ¢izim
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Sekil.2.4.Grapow , Legueu ve Juvara septalar1 gosteren ¢izim
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2.2.4.Palmodijital fasya avug i¢i ve parmaklar arasinda bulunan ¢ok sayidaki retinakiiler

yapinin birlesme noktasidir, bunlar arasinda en 6nemlisi palmar ve dijital fasyal yapilari

birbirine baglayan spiral banttir.

2.2.5.Djjital fasya yapilar1 , volar Grayson ligamani, volar Cleland ligamani ve Gossett’in

lateral dijital tabakasindan olustururlar ve nérovaskiiler elemanlari gepegevre sararlar.
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Sekil.2.5 Grayson ve Cleland’s ligamanlarinin dijital fasya anatomisini tasvir eden ¢izim
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Sekil. 2.6. Grayson ve Cleland’s ligamanlar1 norovaskiiler bundle ile iligkisini gdsteren

vertikal kesit gorseli
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2.3. Patoloji

Dupuytren nodiilleri ve bantlar1 dupuytren hastaligi igin tipiktir. Dupuytren
hastaliginda normal fasyal bantlar , hastalikli kordlar haline gelir. Tipik olarak , bu
kordlar giderek kisalir, eklem ve yumusak doku kontraktiirlerine sebep olur. Bu kisalan
kordlar eklem deformitelerine sebep olur ve uzun siren fleksiyon deformitesi
kapsuloligament6z dokunun kontraktiiriine ve dorsaldeki kayma mekanizmasini
saglayan yapilarda gevsemeye neden olarak metakarpofalangiyal eklemlerde fleksiyon
kontraktiriine sebep olur (36). Dupuytren hastaliginda ¢ok sayida patolojik yapiya

rastlanir.

A. Hastalikli grapow vertikal bantlari mikrokordlar1 olusturur. Bunlar , dupuytren
hastaliginin erken bulgularindan birisi olan deride kalinlagmaya sebep olur . Bu
olusumlar nasira benzerler ve bu nedenle erken taniy1 zorlastirirlar .

B. Cilt gokintuleri , palmar derideki kii¢iik ¢okiintiilerdir. Bunlar dupuytren hastaligi
icin tipiktir ve hastalikli pretendindz bantlarin yiizeyel liflerinin dermise olan
baglantilarini ¢ekmesi sonucu olusur.

C. Pretendindz kord,pretendindz banttan gelisir ve bu dupuytren hastaliginda en sik

gorulen korddur. Metakarpofalangial eklemin fleksiyon deformitesinden

sorumludur.
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D. Vertikal kord , fleksor tendon kilifi ve nérovaskiiler yapilarin arasinda bulunan

hastaliklt Legueu ve Juvara septalaridir. Bu yapinin bulunmasi dupuytren hastaligi

ile stenozan tenosinovitin birlikte gérilmesinden sorumlu olabilir.

E. Spiral kordun kdken aldig1 dort olusum vardir :

1.Pretendindz bant

2.Spiral bant

3.Lateral dijital tabaka

4.Grayson ligamani ; Bu korda en ¢ok kiigiik parmaklarda rastlanir.

Baslangicta kord nérovaskiiler demet etrafinda sarmal olusturur, ancak kontrakte

oldukga kord diizlesir ve bu defa nérovaskuler demet proksimale, yiizeyele ve

parmagin ortasina dogru yer degistirecek sekilde kordun etrafida sarmal olusturur.

Norovaskuler demetin anatomik yapisinin bozulmaya ugramasi cerrahi sirasinda

yaralanma riskinin artmasina sebep olur.

F. Natator kord , natator ligamanindan gelisir ve U seklindeki web araligi liflerinin V

sekline donmesine ve ikinci, liclincii ve dordiincii web araliklarinda kontraktiir

olugmasina sebep olur.
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G. Santral kord pretendindz kordun avug i¢inden parmaga dogru uzanimidir. Orta hat

tizerinde ilerler ve proksimal interfalangial eklem yakininda fleksor tendon kilifina

veya orta falanksin periostuna yapisir. Proksimal interfalangiyal eklem

kontrakttrtine sebep olur.

H .Lateral kord lateral dijital tabakadan olusan parmaga ait bir korddur ve deriye veya
Grayson ligamaninin yakininda fleksor tendon kilifina yapisir. Lateral kord tipik
olarak proksimal interfalangiyal eklem kontrakturune sebep olur, ancak ; distal

interfalangiyal eklemin fleksiyon kontraktiiriine de sebep oldugu bilinmektedir.

H. Abduktor dijiti minimi kordu ayn1 zamanda izole dijital kord olarak da bilinir.

Abduktor digiti minimi tendonundan baglar ve orta falanksin bazisinin ulnar

tarafina yapisir.

. Elin radial tarafinda komussural kordlarin proksimal komissural ligamandan kéken

alan bir proksimal komponenti ve hastalikl1 distal komissural ligaman olarak

bilinen bir distal komponenti mevcuttur. Her iki kord da birinci web araliginin

kontraktiirtine sebep olur.
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J.

Izole dijital kord ( Strikland ) proksimal interfalangiyal bazisini ¢aprazlayip fleksor

tendon kilifina veya orta falanksin periostuna uzanirken nérovaskuler demetin

ortaya dogru yer degistirmesine sebep olur. En ¢ok kiiciik parmakta goralur.

Basparmagin pretendinéz kordu bagparmagin pretendindz bandindan olusur ve

basparmagin metakarpofalangiyal ekleminin fleksiyon deformitesine sebep olur.

Palmar fasyal kompleksin yaygin hastaligi, avug igerisinde genis yayilim gosteren

longutidiinal ve transvers lifler dahil olmak {izere ¢ok sayida palmar ve dijital

retinakiiler yapiy1 etkiler.
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Sekil.2.7 Spiral bantin palmar ve dijital fasya ile olan iligkisini gosteren ¢izim
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Sekil.2.8. Klinik Ornekler 1 //Preop goriintii
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Sekil.2.9 Klinik Ornekler 1/ Per-op dupuytren dokusu ve norovaskiiler bundle
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Sekil.2.10 Klinik Ornekler 2 - Coklu tutulumda Erken Postop goriintii
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2.4 KLINIiK

2.4.1.Epidemiyoloji

Dupuytren hastaliginin insidansi ve prevelansi, hastaligin goriildiigli cografyaya, cinsiyete ve

yasa gore degiskenlik gosterir. Hastaligin erkeklerde goriilme olasiligi kadinlara gore daha

fazladir ve genel goriilme siklig1 yasla birlikte artar(33,36). Hastalik 6zellikle Kelt irkinda ve

Kuzey Avrupa beyaz irkinda yaygindir. iskandinav iilkeleri , Biiyiik Britanya , Irlanda ,

Avusturalya ve Kuzey Amerika sik goriildiigii tilkelerdir. Gliney Avrupa ve Giiney

Amerika’da da sik goriiliirken, Afrika ve Cin © de daha nadir goriiliir.
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2.4.2 Etiyopatogenez

Dupuytren hastaligi diyabet hastaligi ile birlikte sik gorullir(5) , alkol (2) ve sigara kullanimi ,

hiperkolestrolemi ve HIV enfeksiyonu ile iliskilidir(41).

Neden olan etmenler arasinda inflamasyon, neoplazi ve genetik gecis sayilmakla birlikte

Dupuytren hastaliginin etiyolojisi tartigmalidir.

Etiyolojisinde, dupuytren hastaligi bulunan hastalarin akrabalarinda insidansin belirgin bir
sekilde artmasi ve hastaliga yakalanmis tek yumurta ikizlerinin rapor edilmesi gibi genetik
yatkinligin 6nemli bir etmen olduguna dair kuvvetli kanitlar mevcuttur(32). Hastaligin degisken

penetransa sahip otozomal dominant gegis gosterdigi bilinmektedir.(16,40)
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2.4.3 Evreleri

Hastalik 3 asamaya ayrilabilir :

1. l.asama ( erken faz ) deri normal yapisini kaybeder ve deride kiigiik ¢ukurlar olusur.

2. 2.asamada ( ara faz ) nodiil ve kord olusumlar1 goriiliir.

3. 3.asama ( geg faz ) eklem ve doku kontraktiirleri ile sonlanir.

Sekil.2.11 Hastaligin evrelerini tasvir eden bir gorsel
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2.4.4 Tutulum

Metakarpofalangiyal ve proksimal interfalangiyal eklemin ileri derecedeki kontraktur(
elin fonksiyonlarini aksatir ve hastanin ince motor hareketlerini veya elini cebine koyma
veya eldiven icine koyma gibi hareketleri engeller. Tipik olarak hastalik ilerleyicidir ,
bilateral gorulur, birden fazla parmak etkilenebilir ve ayaklarda ve erkek genital bélge gibi
ektopik alanlardada gorulebilir. Yiiziik parmak en sik etkilenen parmaktir ve tutulma sirasina

gore kiigiik,orta ,isaret ve bagparmak takip eder. (11,28,36)
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2.5 TEDAVI

2.5.1. Cerrahi dis1 tedavi

Minimal kontrakturi olan ve fonksiyon kaybinin olmadigi, duragan dupuytren hastaligi
bulunan hastalarda gozlem yeterlidir. Hastalig1 baskilamak amaciyla dupuytren nodullerine
streoid enjeksiyonu yapilabilir. Ayrica ,tripsin ,hyaliironidaz ve lidokain enjeksiyonu ile
enzimatik fasyotomi sonras1 parmagin zorlanarak ekstansiyona getirilmesi de
tanimlanmistir.(16.35) Bunun yan1 sira kollajenaz veya gama-interferon enjeksiyonlari
dupuytren hastaliginin cerrahi olmayan tedavi yontemleri olarak tanimlanmistir(17)(18).
Dupuytren hastaliginin erken evrelerinde hastaligin ilerlemesini 6nlemek ve cerrahilerden
kagimak i¢in radyoterapi de kullanilmistir(38). Bu tedavi yontemlerinin gogunda yiiksek

niiks oranlart bildirilmistir ve tiim bu geleneksel metodlarla ilgili bilimsel ¢alismaya ihtiyag

L

‘

vardir.

Sekil.2.12. Cerrahi dis1 tedavi yontmleri- enzimatik enjeksiyon uygulama goérseli
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2.5.2 Cerrahi Tedavi

Cerrahi , ilerlemis dupuytren hastaliginin tedavisinde en yaygin olarak uygulanan ve

geleneksel olarak kabul edilen yontemdir. Metakarpofalangiyal eklemde 30 dereceden

fazla fleksiyon kontraktiirii olmasi ve proksimal interfalangiyal eklemde fonksiyon

kaybima neden olan 10 ila 15 derece fleksiyon kontraktiirii olmasi ve bariz kordlarin

bulunmasi cerrahi tedavi endikasyonudur. Metakarpofalangiyal eklem kontraktiirlerinin

tedavisi proksimal interfalangiyal eklem kontraktirlerinin tedavisine gore daha

Ongoriilebilirdir. Dupuytren hastaliginin tedavisinde uygulanan cerrahi yontemler

sunlardir :

1. Perkiitan fasyotomi ( bistiiri veya igne ile ) ilk kez Astley Cooper tarafindan

uygulanmistir ve yasl hastalarda palmar kordlar igin tercih edilmistir. Ciddi olgularda

bu yontem baslangi¢ girisimi olarak uygulanabilir.

2. Segmental apendrektomi avug icerisinde ve parmaklarda yapilan ¢ok sayidaki kiiciik

insizyonlardan yapilir ve hastalikli doku segmentleri tiim dokular1 ¢ikartmadan eksize

edilir.
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Gunumuzde kismi,bolgesel veya kisitli fasyektomi sonucu en tahmin edilebilir;

geleneksel ve el cerrahlar tarafindan en ¢ok tercih edilen yontemdir. Kismi

fasyektomi, sadece hastalikli dokunun ¢ikartilmasi ve palmar fasyal kompleksin

etkilenmeyen alanlarinin korunmasidir.

. Dermofasyektomi ve greftleme 6zellikle agir olgularda ve tekrarlayan hastalik

durumunda uygulanir. Bu yontemde greft altinda niiks gelistigine dair kanit yoktur.

Ama literatiirde dermofasyektomi olgularinda rekiirrensin daha az siklikla gézlendigi

bildirilmistir (19 , 20 )

Genis fasyektomi, palmar fasyal kompleksin yaygin tutulumu durumunda tercih edilir

ve transvers veya U seklindeki palmar insizyonla girilerek uygulanir

Tam fasyektomi, etkilenmeyen dokuyla birlikte tlim palmar fasyanin ¢ikartildig:

profilaksi amaciyla uygulanan yontemdir. (39)

. Amputasyon ; ileri derecede fleksiyon kontraktiirii olan, operasyon sonrasinda
kullanilmayacak ya da birden fazla operasyonun uygulandig ancak kiir saglanamayan

olgularda tercih edilir (21)
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Sekil. 2.13 Cerrahi insizyon yontemleri gorsel ve sematize ¢izimi

-31-




il

Sekil 2.14. Klinik Ornek 3 / Pre -op Goriintii

Sekil 2.15. Klinik Ornek 3 / Per-op Goriintii
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Sekil 2.16. Klinik Ornek 3 / Per-op Goriintli — dupuytren dokusu

Sekil 2.17. Klinik Ornek 3 / Per-op Goriintli- dupuytren dokusu — yakinlastirilmis goriintii
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Sekil 2.18. Klinik Ornek 3 / Post-op goriintii
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2.6 REHABILITASYON

Ameliyat sonrast bakimin amaci yara iyilesmesine izin vermek ve hem fleksiyonda hem
ekstansiyonda parmaklarin erken hareket genisligini saglamaktir. Proksimal interfalangiyal
eklem kontraktiirii agildiktan sonra halen bir miktar fleksiyon deformitesi mevcutsa parmaklar
tam ekstansiyonda ve el bilegi rahat olacak pozisyonda atel uygulanmalidir. Eger uzun siireli

atelleme gerekliyse onkolu da icine alan termoplastik bir atel yapilmalidir. Daha ¢ok parmak
ekstansiyonu ve intrensek gerdirmeye dnem verecek sekilde parmaklara, bagparmaga ve el

bilek eklemine hafif bir sekilde aktif ve pasif hareket genisligi egzersizleri baglanmalidir. Odemi
kontrol altina almak i¢in elin elevasyonu 6nemlidir. Baslangigtaki yara iyilesmesinden sonra
tam parmak ekstansiyonunu siirdiirmeye veya yeniden kazanmaya odaklanirken asil 6ncelik tam
bir kompozit fleksiyon elde etmek olmalidir. Tam bir hareket genisligi elde etmek i¢in gece ve

eger gerekli olursa giindiiz ekstansiyon ateli kullanmalidir.

Kademeli olarak giiclemdirme ve kondisyon kazanma program: 4-6. haftalarda uygulanir.
Hafif ve orta agirliktaki aktivitelere 8. haftada izin verilirken, tam olarak ise donmeye ve agir

islere 12. haftada baglanir.
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2.7 KOMPLIKASYONLAR

Operasyon esnasinda ya da erken ve ge¢ postoperatif donemde ortaya ¢ikabilen
komplikasyonlar (22, 23):

1-Dijital arter ve sinir hasar1

2-Deri flebinde diigme deligi gériiniimii

3-Hematom

4-Odem

5-Enfeksiyon

6-Yara ayrigmasi

7-Pstdoanevrizma

8-Reflkes sempatik distrofi

9-Inkliizyon kistleri
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.HASTA GURUBU

2005-2014 yillar1 arasinda tarafimizca opere edilmis 165 hasta tizerinde retrospektif olarak

calistik .Hastalar ameliyat oncesi bilgilendirildi ve yazili onam formlar1 alinmastir.

17 hastaya takipleri sirasinda ulasilamadi, 6 hasta vefat etmis idi. Sonug olarak 142 opere

edilen ele sahip 131 hasta incelendi(11 hasta bilateral).

124 hasta erkek ( % 87.3) ve 18 hasta kadin olarak saptandi (%12.7). Ortalama yas 62.5 idi.
(78 — 38 arasinda)

Cerrahi 6ncesi hastaligin ortalama siiresi 5.8 yil olarak saptand1 .( 1- 16 y1l ).

Takip siiresi ortalama 5 yildir.(1-10)

Yas 62.5

Cerrahi  Oncesi | 5.8

stre

Takip suresi 5

TABLO 3.1 Yas, cerrahi dncesi siire ve takip siirelerini gosteriyor
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3.2.CALISMA BASAMAKLARI

3.2.1 Ameliyat Basamag

Tum hastalar aksiller blok anestezi altinda opere edildi.Tiim hastalara kismi palmar

fasyektomi ayni teknikle yapildi. 142 hastadan sadece 3 hastada deri grefti kullanildi ( % 2.1) .

TUm hastalarda ameliyat endikasyonlari 30 derecenin tizerindeki metakarpofalangeal
eklemdeki kontraktir ya da proksimal interfalangeal eklemdeki tiim agisal kontraktiirlerdi.(23)

Cikarilan anormal dokular histolojik evreleme amagli patoloji laboratuarina yonlendirildi.

Aile 6ykisi ; 50 yasindan once hastaliga tan1 konmasi, erkek cinsiyet , ektopik lezyonlar

(Ledderhouse ve Peyronie hataliklar1) ve hastaligin bilateral olmasi dupuytren hastaliklari

diyatezleri parametreleri olarak degerlendirilmeye alindi.
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3.2.3.Histoloji Calisma Basamagi

Cerrahi olarak ¢ikarilip incelemeye yollanan tim dokular , formol ile fikse edilmis, 2-4mm
pargalara ayrilip parafin bloklara gomiilmistiir. Mikroskopik inceleme dncesinde parcalar,

hemotoksilen eozin ve safran ile boyanmustir.

Tilim parcalarda Rombouts (1989) siniflamasi kullanildi.Seliileritelerine gore 3 histolojik

siiflama yapildi.

Tip 1 simflama(proliferatif simiflama) ; sitonukleer atipi gostermeyen yuksek seliiler
hlcreler. Bu evrede atipi gostermeyen mitotik sekil mevcudiyeti olan hiicreler ile

karakterizedir.Yiksek seliilerite i¢eren fibroblastik noduller bu evrede siklikla bulunur.

Tip 2 simiflama(fibroseliiler siniflama) ; bu evre yiiksek seliiler hiicreler ile azalmis

seltlerite ve bol kollejen fibrozis arasindaki evredir. Mitozun olmamasi bu tipler arasindaki

kriterdir.

Tip 3 simiflama (fibrotik evre) ;diisiik seliilerite gosteren ; hyalin kollejen yogunugu artmis

olan evredir.
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4 BULGULAR

4.1.Evreleme

Tip 1 : yiksek selulerite gosteren
Tip 2 : azalmis seliilerite ve kollajen fibrozis

Tip 3 : hyalen kollajenite ve diisiik seliilerite

Opere olan ve histolojik evrelemesi yapilan 142 hastanin;

33 hasta evre tip 1, 81 hasta evre tip 2 ve 28 hasta evre tip 3 olarak sonuc¢landi.

evretipl 33 (%23.2)

evretip2 81 (%57.04)

evretip3 28 (%19.7)

TABLO 4.1 Evrelere gore hasta sayilari
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Sekil 4.19. Grup 1 , 10x blyitme
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Sekil 4. 20 .Grup 1, 20x biyitme

42 -



Sekil.4.21.Grup 1, 40x blyutme

-43-



Sekil4.22.Grup 2, 4x biyitme
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23.Grup 2, 10x buyutme

Sekil 4.
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Sekil.4. 24. Grup 2, 20x biyltme
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Sekil 4.25.Grup 3, 4x buyltme
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Sekil 4.26.Grup 3, 10x blyutme
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Sekil 4.27. Grup 3, 20x buyutme
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Sekil 4. 28. Grup 3, 40x biyltme
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4.2 DEMOGRAFIK BULGULAR

3 evreye ayrilan hastalarin demogrofik 6zellikleri ise ; yas ortalamasi 62.5 ,cerrahi Onesi

beklenen siire ortalama 5.8 y1l , ameliyat sonrasi niiks agisindan ortalama takip siiresi 5 sene

olarak bulundu.

Tip 1 Tip2 Tip3 toplam
Hasta sayisi 33 (%23.2) 81 (%57.04) 28 (9%19.7) 141
Yas 61.9 62.3 62.9 62.5
Cerrahi  0Oncesi | 5.7 5.8 5.9 5.8
stire
Takip suresi 4.9 5 5.1 5

Tablo 4.2 bize hastaligin siiresi ,cerrahinin yapildigi ortalama yasi

evrelemeden oldugunu gosteriyor.
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4.3. TIPLERE GORE NUKS GORULME

Calismamizda 142 hasta mitoz aktivitelerine gore 3 gruba ayrilmistir.

Proliferatif yani en ¢ok mitotik aktivite g6zlenen ve en az fibrotik aktivite gosteren tip 1

grupta 33 hasta ( genel olarak % 23 ) grubundan 4 hastada nuks goruldi. 33 hastalik tip 1

grubundan 4 hastada ( % 12.1) nuks gozlendi.

Fibroselltler yani orta derecede seliilerite gdsteren ve bol kollejen fibrotik aktivite gosteren

tip 2 grupta 81 hasta ( % 57 ) grubundan 6 hastada ( % 7.4 ) niiks gozlendi.

Fibrotik yani en az seliilerite , en fazla hyalin kollejen yogunlugu olan tip 3 grupta 28

hastada ( % 19 ) 3 hastada ( % 10 .7 ) niks gdzlendi.

Tip 1 grupta ( 33 hasta % 23) 4 hastada niiks goralda  (%12.1)
Tip2 grupta (81 hasta % 57) 6 hastada nuks goruldu  ( %7.4)
Tip 3 grupta (28 hasta % 19) 3 hastada nuiks goruldi (% 10.7)

Tablo 4.3 Gruplara gore niiks say1 ve oranlarini gosteriyor
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4.4 ISTATIKSEL ANALIZ YONTEMLERI

Calismanin biyoistatistiksel ¢6ziimlemesinde, ele alinan dlgiitler : Ortalama , standart

sapma, frekans ve ylizde degerleri ile tanimlanmaistir.

Gruplar arasi frekans ve yiizdelerin kiyaslanmasinda Ki-kare ve Fisher kesin olasilik testi

kullanilmistir.

Istatiksel anlamlilik i¢in P<0.05 alimustir.

P=0.695 olarak sonu¢lanmistir (Tablo 4.4) Istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir.(A.D)

Tipl Tip2 Tip3 Toplam Istatistiksel

analiz

Nuks var 4 (%30.8) |6 (%46.2) |3 (%23.1) 13 (%100) | x°=0.728

Nuksyok |29 (%22.5) |75 (%58.1) |25 (%19.4) | 129 (%100) |p=0.695

Toplam 33 81 28 142

Tablo 4.4 Istatiksel analiz sonuglari
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4.5. DUPUYTREN DIiYATEZIi BULGULARI

e Aile 6ykisu ;

e 50 yasindan Once hastaliga tani1 konmasi

e Erkek cinsiyet,

e Ektopik lezyonlar (Ledderhouse ve Peyronie hataliklari) ,

e Bilateral hastalik olmasi

Dupuytren hastaliklar1 diyatez parametreleri olarak degerlendirilmeye alindu.

Tipl Tip 2 Tip 3 Total | p
Hasta 33 81 28 142 | AD
sayis1
Erken 2 12 4 18 A.D
baslangi¢
Erkek 31 73 26 130 | AD
cinsiyet
Ektopik - - 1 1 A.D
lezyon
Bilateral 4 4 3 11 A.D
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4. TARTISMA

Rombouts ve ark. (1989)(15) yaptig1 ¢alismada opere edilen 77 hastanin 13 hasta (%17)
tip 1, 42 hasta (%55) tip 2 ve 22 (%29) hasta tip 3 siniflamasinda bulunmustur. Niiks orani

%39 bulunmustur.

Roumbouts ve arkadaslarinin yaptigi caligmada histolojik siniflama ile niiks oranlar1 korele

bulunmustur.

Bizim ¢alismamiz Rombouts ve ark. (15) ¢alismasi ile korele sonuglar vermistir.Bizim
calismamizda da en sik bulunan tip ; tip 2 ( 81 hasta % 57.04 ) , sonra tip 1 ( 33 hasta % 23.2) ve

en son tip 3 ( 28 hasta % 19.7) grup hastadir.

Calismamizda da niiks orani1 en sik tip 1 grupta ( %12.1 ) ve en az tip 2 grupta ( % 7.4 )

gortilmistiir. En az niiks goriilmesi beklenen grup olan tip 3 de ise ( % 10.7 ) tip 2 den daha

yiiksek oranda niiks goriilmiistiir.

Yaptigimiz calismada histolojik olarak 3 gruba ayrilan hastanin niiks oranlar ile

karisilagtiritlmasinin sonuglarinda anlamli farklilik bulamadik. ( p= 0.695 A.D)
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Hindocha ve ark. (2006) tarafindan tariflenen dupuytren diyatezleri ile histolojik evreleme
arasinda herhangi bir anlamli iligki saptayamadik. Calismamizda erken baslangig en sik olarak
tip 1 grupta (12 hasta ) goriilmistiir , ektopik lezyon ise sadece tip 3 grupta 1 hastada
bulunmustur. Tiim bu erken baslangig , erkek cinsiyet ve ektopik lezyonlardan olusan diyatez

siniflamasinda anlamli fark bulunamamustir. (p = 0. 795)

Bu nedenle histolojik evreleme dupuytren hastaliginda bagimsiz bir risk faktoriidiir.

Klinik presentasyon ile histolojik evreleme arasinda dahi anlamli iliski bulunamadi.
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6.SONUC

Dupuytren hastalig1 uzun zamandir cerrahisi sik yapilan ve alternatif cerrahi dis1 tedavileri
stirekli arastirilan - sik goriilen bir hastaliktir. Cerrahi sonrasi niiks oraninin yiiksek olmasindan

dolay1 , niiks edilebilirligi 6n gormek onemli hale gelmistir.

Son 50 yilda Dupuytren piyesleri ameliyathanelerden ¢ikip temel bilim laboratuarlarinin

yolunu tutmustur.

Dupuytren Hastaliginda histoloji evreleme , niiks oraninin tahmin edilebilirligi i¢in giivenilir

bir yontemdir. Patologlar kolay bir sekilde hastaligi 3 evreye ayirabilirler ve yorum yapabilirler.

Bu yontemin en 6nemli dezavantaji cerrahi olarak ¢ikarilan dokunun histopatolojik olarak

degerlendirilmesinin mali klfetidir.
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Bu yontem ile seliilerite ve niiks etme olasiliklart saptanmaya c¢alisilmistir .Bu ¢alisma bize
histolojik evreleme ile niiks vakalarin tahmin edilebilirligini gdstermek i¢in yapilmistir.

Yine de klinik bilgiler ile korele ¢alisilmasi daha iyi sonug verebilecegi anlasilmistir.

Dupuytren hastaliginda kullanilan bu histolojik evreleme yontemi ile ameliyat sonrasi niiks
oraninin tahmin edilebilirligine yardimci olsa da bizim yaptigimiz ¢alismada anlamli fark

bulunamamastir.
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