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ABSTRACT

Testicular torsion is a rare event in neonates. It may occur 
either in the prenatal or postnatal periods. Most of  the patients 
have a firm testis with a discoloration over the affected 
scrotum. Urgent operation and contralateral exploration are 
controversial in neonates because of  low rate of  salvageability 
of  the testis. Here we present a case of  testicular torsion in a 
one-day-old neonate. The size of  the affected testis reduced to 
half  of  normal testis at follow-up. 

Key Words: Testicular torsion, neonate, ultrasonography, 
contralateral exploration

ÖZET
Yenidoğan döneminde testis torsiyonu ender olarak görülür. 
Torsiyon, prenatal ya da postnatal dönemlerde olabilir. Hasta-
ların çoğunda testis serttir ve skrotum derisinde renk değişik-
liği vardır. Yenidoğan döneminde saptanan testis torsiyonla-
rında, acil cerrahi girişim ve karşı taraf  testisin eksplorasyonu 
tartışmalı bir konudur. Burada bir günlük bir yenidoğanda 
saptanan testis torsiyonu olgusu sunulmaktadır. İki aylık izlem 
sonrasında etkilenmiş testisin büyüklüğü normal testisin yarı-
sına inmiştir. 

Anahtar sözcükler: Testis torsiyonu, yenidoğan, ultrasonog-
rafi, kontralateral eksplorasyon
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INTRODUCTION
Neonatal testicular torsion (NTT) accounts 10% of  all 
testicular torsions admitted to pediatric surgical centers. 
NTT usually occurs extravaginally that spermatic cord above 
the insertion of  tunica vaginalis turns around itself. Torsion 
may occur in the prenatal or postnatal periods. Bilateral NTT 
is not infrequent which may occur either synchronous or 
metachronous. Testis is firm and hemiscrotum has a blue or 
black discoloration1-3. Salvage of  prenatal torsions is almost 
universally impossible4. Although there is a controversy on the 
treatment of  NTT, most surgeons prefer urgent surgery and 
contralateral testicular fixation5,6. Here we present a one-day 
old NTT who was diagnosed at the time of  delivery.

CASE REPORT
A 32-year-old female gave birth a male baby following 39 
weeks’ uncomplicated pregnancy.  He was taken to the 
neonatal intensive care unit because of  a mild respiratory 
problem developing immediately after the delivery. At physical 
examination, left testis was found pulled up in the scrotum 
and palpated as a firm mass with a slight discoloration on the 
overlaying skin (Figure 1). The patient also had a mild congenital 
hydrocele and glanular hypospadias. Ultrasonographic 
examination revealed significantly impaired arterial flow and 
heterogeneous appearance in the left testis.

Figure 1: Left testis is pulled upwards in the scrotum 
and slight discoloration over the affected hemiscrotal 
skin.

The patient was undertaken into the operation without delay. 
Left testis was found rotated extravaginally almost 360 degrees 
in the clockwise direction (Figure 2). Following detorsion 
tunica vaginalis was opened and an incision was made into the 
parenchyme. No active bleeding was detected. Testis was left 
in place. The size was almost half  of  the normal testis at the 
postoperative second month in ultrasonography. 

Figure 2: Rotated testis with vascular impairment.

DISCUSSION
Testicular torsion may occur in early or late neonatal periods. It 
is called as prenatal torsion if  detected at the time of  delivery. 
Postnatal torsion occurs within the first 30 days of  life. It is 
also called as chronic or acute torsion, respectively1,2.  

Testicular torsion is caused by twisting of  the spermatic cord 
which impairs testicular blood supply immediately. Normally, 
tunica vaginalis is attached to posterior to the testicle and 
spermatic cord is not mobile. Testicular torsion occurs 
intra- or extravaginally. In the first type, there is a congenital 
abnormality that attachment of  the tunica vaginalis of  testis 
inappropriately high. Spermatic cord can easily rotate within 
which can lead to testicular torsion. This abnormality is known 
as “bell clapper deformity”. This type of  torsion is seen beyond 
the neonatal period. In the second form, spermatic cord turns 
around itself  above the attachment of  tunica vaginalis which 
is classically seen in neonates.  Although extravaginal torsion is 
a rule in neonates it has been reported that intravaginal torsion 
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may be seen in infants2. Complicated pregnancies and vaginal 
deliveries seem to predispose patients to testicular torsion3. 

Bilateral torsion in neonates occurs in 5-10% of  the cases1,6,7. 
In the majority, torsion of  the left testis seems to occur later 
than torsion of  the right testis8. Bilateral torsion can present 
with unilateral signs. It has been reported that asynchronous 
bilateral NTT could be missed on physical examination and 
only identified on surgical exploration of  unilateral torsion6. 
Torsion of  an undescended testis is not infrequent in children. 
It is significantly more prevalent in infants2.

Neonate with testicular torsion may present with varying 
clinical pictures such as nubbin testis, small and hard testis, 
normal-sized and hard testis, and acute scrotum9. The 
common clinical presentation in the neonate group is a 
solid, nontender scrotal mass. Skin discoloration and rarely 
hydrocele may accompany to the situation2,5. Acute scrotum is 
more prominent in patients with postnatal torsion9. It can be 
on both sides however 5 to 10% of  patients may have bilateral 
torsion. 20% of  non-palpable testes are atrophied or absent. 
Prenatal testicular torsion is the most common reason of  
testicular atrophy. 

The sonographic features of  prenatal and postnatal NTT 
are not similar.  There are significant differences between 
prenatal and postnatal NTTs with regard to testicular size and 
echogenicity. Testes with postnatal NTT have homogeneous 
echo patterns and preserved testicular blood supply when 
compared to testes with prenatal NTT10. Rarely, testicular 
torsion can be coincidentally diagnosed prenatally by routine 
ultrasonography11. Because the chance of  twisted testicle 
salvage is almost none, induced delivery and prompt surgery 
are not recommended12. 

The treatment of  neonatal testicular torsion is controversial, 
and the prognosis for preservation of  testis viability differs 
in the literature.  Although urgent surgical exploration has 
been recommended, conservative approach without surgery 
has been advocated because very few testes saved in patients 
undergoing salvage operation3,4,8,13,14. Various methods for 
the surgical management of  NTT have been described 
such as ipsilateral orchiectomy and contralateral orchiopexy, 
orchiopexy of  the contralateral testis, bilateral orchiopexy, 
orchiectomy of  the ipsilateral testis), orchiopexy of  the 
ipsilateral testis5. There is a controversy on the contralateral 
exploration in NTT. 

Testicular salvage rate is low in NTT2. Almost all prenatal 
tortions undergo atrophy because of  significant ischemia and 
resultant infarction. The rate of  salvaging is higher in case 
of  postnatal torsion3. In a review of  18 case series of  NTT 
containing 268 operated cases revealed that overall salvage rate 
was 8.96%, if  the operation was done as emergency salvage 
may be as high as 21.7%1. 

As a conclusion, although testicular torsion is a surgical 
emergency it is not same in neonates because of  the low rate 
of  salvageability of  the affected testis, particularly in prenatal 
NTT. Surgical exploration is inevitable in case of  bilateral 
torsion. We think that contralateral exploration should be 
limited in certain cases such as suspected blood flow in the 
normal testicle by ultrasonography.
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SUMMARY
Pilomatrixoma, known as calcifying epithelioma of  Malharbe, 
is a benign skin neoplasm that arises from hair follicle. The 
disease is common in pediatric population that is frequently 
misdiagnosed with other skin lesions. It represents itself  as a 
slowly growing solid mass with varying size beneath the skin, 
especially in the head, neck and upper limbs. Treatment is total 
excision of  the lesion. Pilomatrixoma rarely recurs.

Key Words: Pilomatrixoma, head and neck lesion, children

ÖZET 
Aynı zamanda kalsifiye epitelyom olarak da bilinen pilomatrik-
soma, saç folliküllerinden köken alan iyi huylu bir deri neop-
lazmıdır. Çocuklarda sık olarak görülen pilomatriksoma diğer 
deri lezyonları ile karıştırılabilir. Genellikle baş ve boyunda 
olmak üzere ekstremitelerde de görülen ve yavaş büyüyen, de-
rinin hemen altında yerleşim gösteren bir lezyondur. Tedavide 
tam olarak çıkarılır.Lezyon çok ender olarak yineleyebilir. 

Anahtar sözcükler: Pilomatriksoma, baş ve boyun kitleleri, 
çocuk
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Pilomatrixoma: A Benign Lesion of Childhood Head and Neck Masses

INTRODUCTION
Pilomatrixoma, is a benign skin tumor of  early decades of  life. 
It originates from the hair follicle matrix cells and common in 
pediatric and dermatologic practices. Slow growing superficial 
mass fixed to the skin with blue or purple discoloration is 
typical for the disease. However, it can still be misdiagnosed 
with other skin lesions and therefore preoperative and 
pathologic diagnosis may not be consistent.

CASE REPORT
A 6-year old girl was referred to the ENT clinics with 
recurrent sorethroat attacks and presence of  a mass in the 
upper cervical skin area corresponding to the upper one third 
of  left sternocleidomastoid muscle. In physical examination, 
cervical mass was found to be stony hard, approximately one 
centimeter in diameter and firmly attached to the skin moving 
together. There was no ulceration or discoloration.The lesion 
was persistent for the last 6 months with no obvious increase 
in size. The previous history revealed presence of  a minor 
trauma to the affected skin area with a friend’s fingernail. 

Figure 1: Cervical mass which was found to be stony 
hard.

The patient was diagnosed as chronic tonsillitis. Tonsillectomy 
and simultaneous excision of  the lesion was planned with a 
preoperative diagnosis of  an epidermoid cyst. In the operation, 
the lesion was excised totally with the covering skin following 
tonsillectomy.(Figure 1).   Histologic examination revealed 
that the mass was pilomatrixoma. No recurrence observed in 
a three-months follow up.

DISCUSSION
Pilomatrixoma was first described by Malharbe and Chenantais 
in 1880 as calcified epithelioma of  sebaceous glands. It 
presents less than 2% of  all primary cutaneous neoplasms and 
less than 0.5% of  cases are seen in routine dermatopathologic 
practice. It is very common in the first two decades of  life 
but particularly occurs in younger than 10 years of  age with 

a female dominance1-3. The lesion is more commonly present 
in the head and neck (68.2 %) with the cheek is the most 
frequently involved region. It is followed by upper limbs 
(15,3 %)4. In certain conditions like Gardner’s Sydrome 
and myotonic dystrophy, the lesion may be recurrent and 
multiple4. Additionally, it may also be associated to xeroderma 
pigmentosum and basal cell nevus syndrome5,6.

The mass is usually solid, sharply demarcated, nontender 
and adherent to the overlying skin but can be moved freely 
from the underlying soft tissues. Usually it presents itself  with 
bluish to purple   discoloration which is highly diagnostic for 
pilomatrixoma. Previous history of  trauma may exist. Usually 
the lesion grows slowly but does not regress spontaneously. 

The clinical diagnosis is certain and coincides with the 
pathologic diagnosis in 28.9% of  cases7.  Histopathologically 
two types of  cells are observed: Eosinophilic keratinized 
shadow (ghost) cells and basaloid cells where the former is 
characterized for pilomatrixoma. Shadow cells have central 
unstained areas due to the loss of  nuclei. These cells are 
surrounded by basaloid cells which constitute the smaller 
component of  cellular proportions. Calcium deposits also give 
the firm texture of  the lesion. 

Usually radiologic examination is unnecessary. In case of  
atypical presentation like multicentricity, deep location and large 
size, ultrasonographic examination, computed tomography or 
MRI can be required to confirm the diagnosis7,8. For parotid 
gland locations, ultrasonography is helpful. Ultrasonography 
guided fine needle aspiration (FNA) can be considered for 
cytological confirmation in atypical presentations.

Pilomatrixoma is frequently misdiagnosed and mistaken for 
the other neck masses like epidermoid and dermoid cysts, 
sebaceous gland cysts7-9. Calcified lymph nodes, calcified 
hematomas, hemangiomas and parotid gland tumors are other 
rare conditions which should be taken into consideration in 
the differential diagnosis. 

Because recurrence is high following biopsy, total excision of  
the mass is the definitive treatment. If  the skin over the mass is 
ulcerated, it should be included in the excised tissue to exclude 
any likely malignancy. Although it is unexpected, 2-6 % rate of  
recurrence is reported in the literature.
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SUMMARY
Marcus Gunn Jaw Winking Synkinesis (MGJWS) is characte-
rized by eyelid ptosis, which disappears during jaw movement. 
MGJWS is caused by congenital neural misdirection of  the 
levator palpebrae superioris muscle from both the occulomo-
tor nucleus and external pterygoid portion of  the trigeminal 
nucleus that  responsible for jaw depression and protraction. 
We report one child who presented with hypoxic ishemic en-
cephalopathy and ptosis that was recognised in the first seve-
ral hours after birth and was diagnosed with MGJWS at the 
follow-up.

Key Words: Marcus Gunn phenomenon, jaw winking, conge-
nital ptosis, synkinesis

ÖZET
Marcus Gunn Jaw Winking Sinkinezi (MGJWS), ptozisin çene 
hareketi ile ortadan kaybolması ile karakterize olan bir durum-
dur. Göz kapağını kaldıran levator palpebra superior kasına, 
trigeminal sinirin çene hareketlerinden sorumlu kaslarını in-
nerve eden motor dalı tarafından konjenital olarak yanlış bağ-
lantılar oluşması ile meydana gelmektedir. Bu yazıda, hipoksik 
iskemik ensefalopati tanısı ile yenidoğan yoğun bakım servisi-
ne kabul edilen, doğum sonu ilk saatlerde ptozisi farkedilen ve 
takibinde MGJWS tanısı alan bir hasta sunulmuştur.

Anahtar Sözcükler:  Marcus Gunn fenomeni, jaw winking, 
konjenital pitozis, sinkinezi

Sorumlu Yazar :
nesrinsenbil@koruhastanesi.com 
nsenbil@yahoo.com.tr

Relationship of  Jaw Movement and Eyelid: Marcus Gunn Jaw Winking 
Synkinesis 
Çene Hareketi ve Göz Kapağı İlişkisi: Marcus Gunn Jaw Winking 
Sinkinezi
1Nesrin Şenbil, 2Şerife Ayşe Altınok, 3Didem Armangil.

1 Çocuk Sağlığı Hastalıkları ve Çocuk Nöroloji Uzmanı, Prof. Dr., Yüksek İhtisas Üniversitesi, Özel Koru Ankara Hastanesi, Ankara
2 Göz Hastalıkları Uzmanı, Op. Dr., Özel Koru Ankara Hastanesi, ANKARA 
3 Çocuk Sağlığı Hastalıkları ve Neonatoloji Uzmanı, Doç.Dr., Özel Koru Ankara Hastanesi, Ankara

Olgu Sunumu / Case Report



Amiodarone Induced Pulmonary Toxicity

Cilt 6 / Volume 6, Sayı 2-3 / Issue 2-3, Ağustos-Aralık / August-December 71

GİRİŞ
Marcus Gunn fenomeni, üst göz kapağının çeşitli mandibula 
hareketleri ile istemsiz olarak yukarı kalkması ile ortaya çıkan, 
ilk defa Marcus Gunn tarafından tanımlanan bir durumdur1. 
Alt çenenin motor hareketlerini sağlayan pterigoid kası innerve 
eden trigeminal sinirin dalları ile göz kapağının yukarı kalkma-
sını sağlayan levator palpebra superior kası innerve eden oku-
lomotor sinirin dalları arasında, inervasyon bozukluğu sonucu 
ortaya çıktığı düşünülmektedir. Çiğneme, emme, esneme gibi 
çene hareketleri ile göz kapağı hareketleri değişir, ptozis dü-
zelir, sinkinezi olarak adlandırılan ve istemli hareket sırasında 
ortaya çıkan istemsiz hareket görülür2. Literatürde genellikle 
Marcus Gunn jaw winking sinkinezi (MGJWS) olarak adlan-
dırılır.  MGJWS en sık rastlanan konjenital okülofasiyal sin-
kinezidir. Konjenital ptozis nedenleri arasında yaklaşık %8.5 
oranındadır. Kızlarda ve sol tarafta daha sıktır. Nadiren çift 
taraflı ve ptozis olmadan da görülebilir3. 

Bu yazıda hipoksik iskemik ensefalopati tanısı ile yenidoğan 
yoğun bakım servisine kabul edilen, doğum sonrası ilk saatler-
de ptozisi farkedilen ve 3 aylık olduğunda MGJWS tanısı alan 
bir hasta sunulmaktadır.

OLGU SUNUMU
29 yaşındaki annenin ilk gebeliğinden, takipli sorunsuz bir ge-
belik sonrası 40 hafta 3 günlük, normal spontan vaginal yolla, 
mekonyum salınımı ile 3110 gram olarak doğan bebeğin 1 ve 
5. dakikalarda APGAR skoru 7 ve 9 olarak belirlendi. Mideden 
mekonyum aspire edildi. Pozitif  basınçlı ventilasyon sonrasın-
da kalp tepe atımı ve ritmi düzeldi. Solunum sıkıntısı devam 
eden hasta nazal CPAP’e alındı. Spontan solunumda yetersizlik 
ve kan gazlarında pH 7.05, BE -14 saptanması üzerine, hipok-
sik iskemik ensefalopati olarak kabul edildi ve yenidoğan yoğun 
bakım servisine alındı. Hastaya hipotermi tedavisi başlandı. 

Fizik muayenesinde takipne ve interkostal retraksiyonlar mev-
cuttu. İlk saatler içindeki muayenesinde sol göz kapağının dü-
şük olduğu ve sağ alt ekstremitesini daha az oynattığı saptandı. 
Akciğer grafisinde mekonyum aspirasyon sendromu ile uyum-
lu retikulonodüler infiltrasyon mevcuttu. Gününe uygun intra-
venöz sıvı ve antibiyotik tedavisi başlandı. İki saat sonrasındaki 
kan gazında, pH 7.14 BE-9 olarak saptandı. Ayrıntılı nörolo-
jik değerlendirmesinde göz hareketleri serbest, ışık refleksleri 
bilateral pozitif, sol gözde ptozis, fasial asimetrinin olmadığı, 
yenidoğan reflekslerinin aktif  olduğu, Moro refleksinde sağ alt 
ekstremitenin harekete katılmadığı, derin tendon reflekslerinin 
sağ alt ekstremite hariç alındığı saptandı. 

Doğuştan kalça çıkığı veya fraktür şüphesi ile kalça ve ekstre-
mite grafileriyle ortopedi bölümü tarafından da değerlendirildi 
ve bu tanılar düşünülmedi. Hastada okulomotor sinirin motor 
dalı tutulumu, monoparezi ve hipoksik iskemik ensefalopati 
olması nedeniyle inme ön tanısı ile beyin manyetik rezonans/
diffüzyon görüntüleme istendi. Bulgular normal sınırlarda ola-

rak yorumlandı. Hastanın monoparezisi 24 saat içinde tama-
men düzeldi, ancak ptozis devam etti. Göz bölümünce göz 
kapaklarında hafif  ödem, ptozisden dolayı sol kapak ışık ta-
kibinde yavaşlama, pupil alanı kısmen kapalı, sağ ve sol gözde 
retina ve optik disk normal olarak değerlendirildi ve konjenital 
ptozis ön tanısı ile takibe alınması önerildi. Hipotermi tedavisi 
72 saatte sonlandırılan, akciğer bulguları düzelen, oral olarak 
beslenen hasta 10 günlükken ptozis dışında sorunu olmadan 
taburcu edildi. 

Nörolojik olarak takiplerinde motor ve mental gelişim basa-
makları yaşına uygundu. Riskli bebek olarak takibi gerektiği 
belirtilerek erken müdahale önerileri yapıldı. Annesi tarafından 
göz kapağındaki düşüklüğün meme emerken düzeldiği fark 
edildi ve 3 aylık iken göz bölümü tarafından MGJWS tanısı aldı 
(Resim 1 ve 2). Şu anda 6 aylık olan, göz bulguları yönünden 
ek bir tedavi önerilmeyen, nörolojik açıdan sorun saptanmayan 
hastamızın takipleri devam etmektedir.

Resim 1: Hastanın sol göz kapağındaki ptozis
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Resim 2: Sol göz kapağında ptozisin çene hareketi (elindeki obje-
yi emmesi sonrası) ile düzelmesi

TARTIŞMA
İzole bir durum olan MGJWS’de sistemik anormallikler na-
dirdir4. Günümüze kadar birlikte polidaktili, ventriküler septal 
defekt, epilepsi ve mental geriliği olan bir hasta5, Duane send-
romu gibi ek göz anomalileri olan ve 22q11.2 mikroduplikas-
yonu saptanan iki hasta6, bradikardi, ektopik atımlar, AV blok, 
okülokardiyak refleks gibi kardiyak sorunlar7, Kaposi sendro-
mu ile birliktelik8, ve renal sorunları olan hastalar9 bildirilmiştir.

Hastamızda ptozisle birlikte hipoksik iskemik ensefalopati ve 
monoparezisinin olması nedeniyle başlangıçta santral sinir sis-
temi tutulumu olabileceği düşünülmüştür. Ancak beyin görün-
tüleme bulgularının normal olması ve monoparezinin çok hızlı 
düzelmesi nedeniyle bu durum dışlanmıştır. Monoparezinin 
çok hızlı düzelmesi şiddetli olmayan akut iskemi ile açıklana-
bilir. Hasta sekelsiz riskli bebek olarak izlenirken ptozis de-
vam etmiş ve göz bölümü tarafından muayene sırasında emme 
refleksi uyarılarak göz kapağındaki değişikliğin gözlenmesi ve 
bu sırada ptozisin düzelmesi nedeniyle MGJWS tanısı almış-
tır. Hastamız, dismorfik bulgularının ve sistemik sorunlarının 
olmaması nedeniyle izole MGJWS olarak kabul edilmiştir. 
MGJWS’da ek göz bulguları da nadirdir. Horizontal strabis-
mus, vertikal strabismus ve ambliyopi en çok eşlik eden göz 
problemleridir10. Hastamızda ek göz sorunu da saptanmamış-
tır.

MGJWS, etyopatogenezi tam olarak belli olmayan konjenital 
bir durumdur. Genellikle sporadikdir, nadiren ailesel olabilir. 
Otozomal dominant geçişli ailesel MGJWS’lu hastalarda Con-
te ve ark. tarafından nörofizyolojik ve nöroradyolojik tetkik-
ler sonucu patogenez hakkında önemli bilgiler sağlanmıştır. 
Bu çalışma sonucunda konjenital olarak beyin sapı düzeyinde 
trigeminal motor aksonların elevator palpebralis kasına yanlış 
yönlenmesi (misdirection) olduğu sonucuna varılmıştır11. Ge-
netik geçişi hakkında bilgiler sınırlı olmakla birlikte beta-tü-
bülin izotip III’u kodlayan TUBB3 genindeki mutasyonların, 
MGJWS’i de içine alan bazı santral sinir sistemi ve okülomotor 
anomalilere yol açtığı gösterilmiştir12. 

Yaş ilerledikçe semptomlar düzelme eğilimindedir ve kozmetik 
sorunlar dışında ek soruna neden olmaz. Bu nedenle hastalara 
cerrahi tedavi önerilmemektedir10,13. MGJWS tanısında öykü, 
muayene ve gözlem önemlidir ve hastanın ek sorunu yoksa 
ileri tetkiklere gerek yoktur. Konjenital ptozisi olan hastaların 
hastaların ayırıcı tanısında MGJWS akla gelmelidir. 
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SUMMARY
Familial Mediterranean Fever (FMF) is an autosomal recessi-
ve inherited, systemic auto-inflammatory disease which causes 
following characteristic symptoms: fever, serositis and cutane-
ous inflammation attacks. It is more common in non-Ashke-
nazi Jews, Armenians, Arabic, Turks and Greeks. Although it 
has been reported that FMF attacks firstly begin with stomach 
pain in majority of  the cases (95%), only in less than 10% 
first attack starts with pleural chest pain, pleural effusion and 
fever. However this rate increases up to 30-40% in recurrent 
attacks. In this study we present management and treatment 
of  an FMF case who has suffered from pleural chest pain with 
pleural effusion.

ÖZET
Ailesel Akdeniz ateşi (AAA) (Familial Mediterranean Fever 
-FMF); otozomal resesiv, sistemik, ateş, serozit ve kutaneus 
inflamasyon ataklarıyla karekterize, oto-inflamatuar bir hasta-
lıktır. Akdeniz kökenli Yahudiler, Ermeniler, Araplar, Türkler 
ve Yunanlarda daha sık görülmektedir. Hastaların %95’inde ilk 
AAA atağının karın ağrısı ile başladığı rapor edilmekle beraber, 
plöritik göğüs ağrısı, plevral efüzyon ve ateşle başlayan ilk atak 
sıklığı %10’un altındadır. Bu oran tekrarlayan ataklarda %30 - 
40’a çıkmaktadır. Burada, sadece plöritik göğüs ağrısı şikayeti 
ile başvuran ve plevral efüzyon saptanan bir vaka klinik izlem 
ve tedavi sonuçları ile sunulmaktadır.

Plörit Ataklı Ailesel Akdeniz Ateşli Bir Olgu
A Case of  Familial Mediterranean Fever with Pleuritis Attack

1Özlem Gülümser, 2Hulusi Koçak.
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GİRİŞ
AAA veya FMF; otozomal resesiv, sistemik, ateş, serozit ve ku-
taneus inflamasyon ataklarıyla karekterize, oto-inflamatuar bir 
hastalıktır. Çoğunlukla Akdeniz kökenli Yahudiler, Ermeniler, 
Araplar, Türkler ve Yunanlarda görülmektedir1-3. Serözit tab-
losu içinde gelişen ve peritonit ataklarına göre daha az görü-
len plörit atakları, klinik değerlendirmelerde sıkıntı yaratabilir. 
Özellikle tek başına plörit şeklindeki serozit atakları, doktoru 
gereksiz tanı ve tedavi yöntemlerine sevk edebilir.

Burada, göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran ve 1 yıl önce de ben-
zer şikayetler nedeni ile pnömoni tedavisi alan bir vaka klinik 
izlem ve tedavi sonuçları ile sunulmaktadır.

OLGU
14 yaşında erkek hasta, polikliniğe 2-3 gündür devam eden, 
nefes alıp vermekle artan sağ yan ağrısı şikayeti ile başvurdu. 
Öyküsünde ateş, öksürük şikayetlerinin olmadığı, AAA tanısı 
ile kolşisin (2x1 tablet) kullandığı öğrenildi. Özgeçmişinde 5 
yaşında AAA tanısı aldığı, genetik inceleme sonucunda M694V 
(homozigot), R202Q (homozigot) mutasyonu belirlendiği, 1 yıl 
önce de göğüs ağrısı şikayeti ile başvurduğu başka bir merkez-
de pnömoni tanısı ile 7 gün antibiyotik tedavisi aldığı öğrenildi. 
Kliniğimizde hastanın fizik incelemesinde; sağ alt zonda akci-
ğer seslerinin azaldığı ve perküsyonda matite olduğu saptandı. 
Posteroanterior (PA) akciğer grafisinde sağda plevral sıvı, sağ 
akciğer alt zonda infiltrasyon ile uyumlu opasite artışı olduğu 
görüldü (Resim1). 

Resim 1: Hastanın başvurusu anındaki PA akciğer gra-
fisi

Hastanın AAA tanısı nedeniyle, buna bağlı plörit ve pnömoni 
de olabileceği düşünülerek diğer tetkikleri yapıldı: Fibrinojen 

644 mg/dL, CRP 18 mg/dL, sedimentasyon 51 mm/saat, se-
rum amiloid A 502 mg/L olarak saptandı. Hastanın 9 yıldır 
kolşisin tedavisini aynı dozda aldığı, seyrek AAA atakları geçir-
diği gözönüne alınarak öncelikle AAA plöriti düşünüldü. Anti-
biyotik veya antienflamatuar ilaç başlanmadı. Kolşisin dozu ar-
tıtılarak ayaktan takibe alındı. On gün sonra çekilen PA akciğer 
grafisinin normal olduğu (Resim2), kan tetkiklerinde sedimen-
tasyon ve CRP değerlerinin normal düzeye geldiği belirlendi. 
Tedavinin birinci ayında serum amiloid A değerinin 6.27 mg/L 
olduğu,  fibrinojen değerinin 401 mg/dL’ye gerilediği saptandı. 
Hasta AAA’in uzun süreli riskleri açısından takibe alındı.

Resim 2: Tedavinin 10. gününde çekilen PA akciğer gra-
fisi

TARTIŞMA
AAA otozomal-resesiv geçişli, sistemik ateş, serozit ve kuta-
neus inflamasyon ataklarıyla karakterize, oto-inflamatuar bir 
hastalıktır. Çoğunlukla Akdeniz kökenli Yahudiler, Ermeniler, 
Araplar, Türkler ve Yunanlarda görülmektedir1-6. AAA oto-inf-
lamatuar hastalıkların en sık, en tipik, en çok değerlendirilmiş 
ve en önemli örneği olan periyodik ateş sendromlarından bi-
ridir. Klinik olarak başka hastalıkları taklit edebilir ya da bazı 
inflamatuar hastalıklara eşlik edebilir 7, 8.

Genellikle 20 yaşından önce başlamakla birlikte hastaların % 
65’inde 10 yaşından önce ataklar ortaya çıkabilir. Hastaların 
%95’inde ilk AAA atağı karın ağrısıdır. Plöritik göğüs ağrısı, 
plevral efüzyon ve ateşle başlayan ilk atağın sıklığı %10’un al-
tındadır. Bu oran tekrarlayan ataklarda %30 - 40’a çıkmakta-
dır9,10.

Plörit atakları tek taraflıdır ve tek başına veya diğer ataklarla 
birlikte olabilir. Plöral efüzyonlar kısa sürede belirir. Çoğunluk-
la kendini yan ağrısı, omuz ağrısı, ateş, öksürük bazen dispne 
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ile gösterir. Plörit atakları sıklıkla ilk üç günden sonra düzelir. 
Plevral efüzyon ise 3-5 gün içinde gerileyerek kaybolur. Plöral 
ataklar genellikle iz bırakmaz. Plöral efüzyonlar steril olmakla 
birlikte içinde polinüklear lökosit artışı beligindir.

Turan ve arkadaşları; ateş ve göğüs ağrısı ile başvuran ve sol 
plevral efüzyon saptanarak parapnömonik pnömoni ön tanı-
sıyla antibiyotik tedavisi başlanmasına karşın ateşin düşmediği 
hastalarda, MEFV gen mutasyonu tespit edildiği ve kolşisin 
tedavisi başladıklarını rapor etmişlerdir11. Sever ve arkadaşları 
da, benzer şekilde AAA tanısı olmaksızın pulmoner bulgular  
ve ateş şikayeti ile başvuran 6 olgunun  klinik semptom ve bul-
gularla öncelikle pnömoni, parapnömonik plörezi tanıları ile  
ampirik antibiyotik tedavisine yanıt vermemesi sonrası genetik 
incelemeler ile AAA tanısı aldıklarını ve kolşisin tedavisi baş-
ladıklarını bildirmişlerdir12. Bizim olgumuz ise 1 yıl ara ile iki 
kere ateş olmaksızın plöritik göğüs ağrısı ile başvurmuştur.  

AAA’lı olgularda yaşamı tehdit eden en önemli komplikasyon 
renal amiloidozdur13. Hastaların takibinde idrarda proteinüri 
saptanması amiloidoz yönünden anlamlıdır, ancak  yeterli taki-
bin ve tedavinin yapılmadığının da işaretidir. Hastalarda ağır ve 
sık tekrarlayan atakların oluşu, akut fazların yüksek seyri, has-
tanın gen mutasyon özelliği çocukluk yaş grubunda amiloidoz 
için başlıca risk faktörleridir. Bu risk faktörlerinin azaltılması ve 
önlenebilmesinde kolşisin tedavisi en önemli yeri tutmaktadır4 

7-8,13-14.
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ABSTRACT
Varicella zoster virus is the cause of  herpes zoster disease, 
which is commonly known as “Shingles”. Shingles is usually 
characterized with severe pain and later onset of  skin lesions 
on the affected side. Recovery duration is approximately two 
to four weeks. Herein, we present a 34-year-old male with 
shingles on his lumbar area who couldn’t recover despite rece-
iving appropriate treatment. In fact, shingles caused full thick-
ness necrotic ulcer in this patient.

Key Words: Night burn, zona, chronic wound, debridement.

ÖZET
Halk arasında “Gece Yanığı” olarak da bilinen zona hastalığı-
nın etkeni varisella zoster virüsüdür. Gece yanığı ağrı ve son-
rasında ortaya çıkan döküntüler ile seyreden bir hastalık olup 
cilt lezyonları, yaklaşık 2-4 hafta içerisinde iyileşir. Burada, 34 
yaşındaki bir erkek hastada lomber bölgede oluşan gece ya-
nığının, tedaviye rağmen iyileşmeyip tam kat nekroza gitme-
si sürecindeki uygulanan tedavi ve takip aşamalarını sunmayı 
amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Gece yanığı, zona, kronik yara, debrid-
man.

Shingles with Necrosis: Chronic Wound Treatment Process
Nekrozla Seyreden Gece Yanığı Olgusu: Kronik Yara Tedavi Süreci
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Nekrozla Seyreden Gece Yanığı Olgusu: Kronik Yara Tedavi Süreci

GİRİŞ
Halk arasında “Gece Yanığı” olarak da bilinen zona hastalığı-
nın etkeni varisella zoster virüsüdür (VZV). Hastalığın bilinen 
tek rezervuarı da insandır. VZV, klinik olarak iki farklı form-
da ortaya çıkmaktadır. Bunlardan bir tanesi, sıklıkla çocukluk 
çağında ortaya çıkan suçiçeği tablosu, diğeri de insanda latent 
olarak seyreden ve sonrasında gece yanığı olarak ortaya çıkan 
klinik durumdur1,2. Gece yanığı, prodromal ağrı ve sonrasında 
ortaya çıkan kaşıntılı döküntü ile seyreden bir hastalıktır. Et-
kilenen tarafta tek dermatom üzerinde ortaya çıkar3. Bu has-
talıkta eritemli makülopapüler döküntüler birleşerek vezikül 
biçimini alır. Oluşan cilt lezyonları yaklaşık 2-4 hafta içerisinde 
iyileşir ve deri tamamen doğal formunu alır4.

Burada,  34 yaşındaki bir erkek hastada sağ lomber bölgede 
oluşan gece yanığının, tedaviye rağmen tam kat nekroza gitme-
si sürecindeki uygulanan tedavi ve takip aşamaları sunulmak-
tadır.

OLGU SUNUMU
34 yaşında bir erkek hastanın öyküsünden; sağ lomber bölge 
ayrısı şikâyeti ile dış merkez acil servisine başvurduğu, bel ağ-
rısı ön tanısı ile analjezik tedavi başlandığı, ağrı şikâyetleri azal-
mayan hastanın lomber bölgesinde ağrıya uyan lokalizasyonda 
önce kızarıklıklar ve sonrasında veziküler lezyonların saptandı-
ğı öğrenildi. Gece yanığı teşhisi konan ve antiviral tedavi baş-
lanan, ancak 10 günlük antiviral tedavi ve lokal yara tedavisi 
sonrasında ağrılarında azalma olmayan ve cilt lezyonlarında 
da ilerleme saptanan hasta, hastanemiz Kronik Yara Birimine 
yönlendirilmiş.

Kliniğimize başvuran hastanın, genel durumu iyi, vital bulgu-
ları stabildi. Genel vücut muayenesi normaldi. Cilt muayene-
sinde, hastanın flank bölgesinde 15 x 5 cm boyutlarında tam 
kat nekroz içeren yara izlendi (Resim 1). Aile hikâyesi, bilinen 
bir hastalığı, geçirilmiş operasyonu olmayan hasta yara takip 
ve tedavi planı ile kliniğimize yatırıldı. Kan laboratuar incele-
melerinde hemogramı, biyokimyasal parametreleri normaldi. 
Gerekli ameliyat öncesi hazırlık yapıldıktan sonra hasta genel 
anestezi altında operasyona alındı. Gece yanığı olan bölgede-
ki eskarlı saha kaldırıldı. Subkutan doku içerisindeki nekroze 
alanlar cerrahi debridman ile uzaklaştırıldı. Subkutan dokuda 
yer yer granüle sahalar izlendi. Tedavi sürecinde hastaya an-
tibiyotik tedavisi verilmedi. Yatış süresi boyunca 2 kere yara 
debridmanı uygulandı ve günlük pansumanlar ile izlendi ve ya-
ranın giderek iyileştiği gözlendi.  15 günlük sürenin sonunda 
hastanın yarası tamamen iyileşti (Resim 2). Hasta tam şifa ile 
taburcu edildi.

Resim 1: Başvuru anındaki yaranın durumu.

Resim 2: Tedavi sonrası epitelize olan yaranın durumu.

TARTIŞMA
Bulaşıcılığı yüksek olan VZV, klinikte suçiçeği ve gece yanığı 
olarak ortaya çıkar. Primer enfeksiyon solunum organları va-
sıtası ile yayılır. Nazofarenkste proliferasyonunu tamamlayan 
virüs, sonrasında retükülo-endotelial sisteme yayılır ve viremi 
oluşur. Vücutta arka kök ganglionlarına primer enfeksiyon ile 
yerleşir ve yeniden aktive olana kadar orada suskun vaziyette 
kalır1,2. Genelde insidansı yaşla beraber artan gece yanığı tab-
losu, kadın ve erkeklerde eşit oranlarda izlenir. Bizim hastamız 
genç yaşta bir erkekti.

Gece yanığında şiddetli ağrı yakınması vardır. Bunun, ağrı re-
septörlerinin inflamasyonu ve nöronların hasarlanması netice-
sinde oluştuğu düşünülmektedir5. Hastaların çoğunda dökün-
tüler öncesinde şiddetli ağrı olur. Bu ağrı özellikle etkilenen 
dermatoma uyan cilt üzerinde hissedilmektedir. Toraks yer-
leşimli olan gece yanığı hastalarında ağrı bazen o kadar şid-
detlidir ki, klinikte kolaylıkla kalp rahatsızlıkları ile karışabilir. 
Bizim hastamızda döküntü öncesinde lombar bölgede şiddetli 
ağrı ortaya çıkmış ve ilk başvuruda klinik tanı olarak öncelikle 
lomber disk hernisi akla gelmişti.

Gece yanığında döküntüler, yaklaşık olarak ağrıdan 48-72 saat 
sonra ortaya çıkar. Bu hastalarda dayanılması güç olan ağrı-
ya, duyu bozuklukları ve kaşıntı da eşlik eder. Ayrıca etkilenen 
yüzey, ısı değişikliklerine ve temasa karşı oldukça hassastır4. 
Oluşan bu yara 2-4 haftalık zaman zarfında tamamen iyileşir4. 
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Dinç ve ark.

Hasta bizim kliniğimize başvurduğunda yaranın olduğu böl-
gede şiddetli bir ağrı vardı. Cilt eskarlı ve nekrotikti. Başlangıç 
bulguları olan ağrı ve kaşıntı yerini tamamen ağrıya bırakmış-
tı. Tedavi sürecinde antiviral ve lokal yara pansuman tedavisi 
uygulanan hastanın yarası 3 aylık yara pansumanına rağmen 
giderek derinleşmişti.

Gece yanığı hastalarına müdahalede amaç hızlı iyileşme, ağrı 
konforsuzluğuna son verme ve oluşabilecek komplikasyon-
ların önüne geçmektir. Erken başlanan antiviral tedavinin 
döküntülerin iyileştirmesini ivmelendirdiği, ağrı şiddetini ve 
üzerine gelişebilecek sekonder komplikasyonları azalttığı bil-
dirilmiştir6. Ancak, tedaviye rağmen bizim hastamızda olduğu 
gibi cilt lezyonları, çok ciddi bir klinik sorun olarak hekimin 
karşısına çıkabilmektedir. 

Gerekli antiviral tedavi uygulamasından sonra cilt lezyonları ge-
rilemezse, adından da anlaşılacağı gibi, lezyona yanık gibi yakla-
şılması en doğru tercihtir. Eskarlı ve nekrotik sahalar uzaklaş-
tırılırken pansuman ile yoğun bir takip süreci uygulanmalıdır. 
Klinik seyrin uzadığı ve yara iyileşmesinin olmadığı gece yanıklı 
olgularda yara iyileşmesini engellemiş olan nekrotik ve eskar-
lı dokunun debridmanının geciktirilmeden yapılması gerekir. 
Pansumanlarla takip hastaya bırakılmamalı ve yara epitelize 
olana kadar hekim tarafından sık aralıklarla takip edilmelidir.
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SUMMARY

Colon cancer and liver cirrhosis coexistence constitute an 
important risk factor for patients. Although morbidity and 
mortality do not increase significantly in Child-Pugh class 
A patients, these rates are significantly increased in Child B 
and C patients. Here, we present the approach and treatment 
of  a patient with liver cirrhosis due to autoimmune hepatitis 
(Child B) who underwent extended right hemicolectomy 
due to malignancy.

Keywords: Colon cancer, Cirrhosis, Colectomy

ÖZET

Kolon kanseri ve karaciğer sirozu birlikteliği hastalar için 
önemli bir risk faktörü oluşturmaktadır. Child A karaciğer 
sirozlu hastalarda morbidite ve mortalite önemli oranda art-
mamakla birlikte bu oranlar Child B ve C hastalarda önemli 
oranlarda artış gösterir. Burada, otoimmün hepatite bağlı ka-
raciğer sirozu gelişen (Child B) ve sağ kolonda malignite nede-
niyle genişletilmiş sağ hemikolektomi yapılan hastaya yaklaşım 
ve tedavi sunulmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Kolon kanseri, Siroz, Kolektomi
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GİRİŞ
Son zamanlarda sirozu olan hastalarda cerrahi endikasyonlar 
değişim göstermektedir. Önceleri sadece siroz komplikasyon-
larına yönelik (umblikal herni ve hepatoselüler karsinom..) gi-
rişimler planlanırken, günümüzde kolon kanseri gibi cerrahi 
endikasyonlar giderek daha yaygın olarak uygulanmaktadır1. 
Siroz heterojen bir hastalık olup, hastalığın ciddiyeti Child-Pu-
gh skoru ve Model for End-Stage Liver Disease (MELD) sko-
ru ile değerlendirilmektedir2. Child-Pugh skoru protrombin 
zamanı (PT), albümin ve bilirubin seviyeleri, assit ve hepatik 
ensefalopati varlığına göre belirlenmektedir3. MELD skoru 
ise; bilirubin, kreatinin ve uluslararası düzeltme oranına (INR) 
göre tanımlanmaktadır. 

Kolon kanseri gibi bir durumun varlığında karaciğer hastalığı-
nın ciddiyeti yaklaşım ve tedavi üzerinde önemli bir faktördür. 
Child A hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı %70 iken, bu oran 
Child C hastalarda %25’e kadar düşmektedir4. Bununla birlik-
te, sadece siroz için 3.7, siroz ve portal hipertansiyon birlikte-
liğinde ise 14.3 katına kadar artmış bir postoperatif  morbidite 
söz konusudur5. 

Burada, otoimmün hepatite bağlı karaciğer sirozu gelişen ve 
oluşan malignite nedeniyle genişletilmiş sağ hemikolektomi ya-
pılan bir hastaya yaklaşım ve tedavi sunulmaktadır.

OLGU SUNUMU
59 yaşında kadın hasta halsizlik, yorgunluk ve kilo kaybı şika-
yetleri nedeniyle genel cerrahi polikliniğine başvurdu. Hasta-
nın anamnezinden, şikayetlerinin iki ay önce başladığı ve son 
iki haftadır giderek arttığı; özgeçmişinden ise yaklaşık olarak 
20 yıl önce otoimmün hepatit tanısı aldığı ve bu süre boyunca 
steroid tedavisi altında olduğu öğrenildi. Otoimmün hepatite 
bağlı karaciğer sirozu (Child B tanılı) gelişen hastanın fizik 
muayenesinde konjonktivalar soluk, karın ön duvarında olası 
paraumblikal venin patentliğine bağlı olarak cilt altında geliş-
miş variköz dilatasyonlar gözlendi. Hemoglobin değeri 9 g/
dl, olan hastaya yapılan üst gastrointestinal endoskopisinde 
evre-II özefageal varisler tespit edildi. Yapılan abdominal bil-
gisayarlı tomografide sağ kolonda yaklaşık 5 cm lik segmentte 
asimetrik duvar kalınlaşması, mezenter yağ planları içerisinde 
milimetrik boyutlu lenf  nodları izlendi. Aynı zamanda siroza 
bağlı paraumblikal ven ve sol eksternal iliak ven yolu ile por-
tosistemik şant, karaciğerde lobulasyon, boyutunda azalma ve 
paraumblikal venin patent olduğu izlendi. Alt gastrointestinal 
sistem endoskopisinde ise, sağ kolon hepatik fleksura dista-
linde ülserovejetan kitle olduğu görülerek ardışık biyopsiler 
alındı. Histopatolojik inceleme sonucu adenokarsinom olarak 
rapor edildi. Hasta pre-operatif  dönemde endokrinoloji, gast-
roenteroloji ve anesteziyoloji bölümleri tarafından değerlen-
dirildi ve ameliyata hazırlandı. Hastaya yapılan laparotomide 
karın ön duvarında paraumblikal venin açık olduğu ve buna 
bağlı olarak geniş variköz vasküler yapıların gelişmiş olduğu 

izlendi. Bu vasküler yapılar bağlanıp kesildi (Resim 1). Eksplo-
rasyonda  hepatik fleksura distali ve çıkan kolonda tanımlanan 
lezyon palpe edildi. Diğer intraabdominal solid organlar doğal-
dı. Onkolojik prensipler doğrultusunda genişletilmiş sağ hemi-
kolektomi yapıldı (Resim 2,3). Hasta post-operatif  6. gününde 
sorunsuz olarak taburcu edildi.  Patoloji sonucu iyi differansiye 
adenokarsinom, T3N0M0 (klinik ve patolojik değerlendirme) 
olarak rapor edildi. Postoperatif  olarak onkoloji takibine alın-
dı.

Resim 1: Karın ön duvarı variköz yapıların ligasyonu.

Resim 2: Genişletilmiş sağ hemikolektomi materyali. 

Gülen ve ark.
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Resim 3: Sağ kolon yerleşimli malign lezyon.

TARTIŞMA
Kolon kanseri ve siroz birlikteliği hastalar için önemli bir risk 
faktörü oluşturmaktadır. Bu hasta popülasyonunda postopera-
tif  30 günlük morbidite ve mortalite oranları farklı çalışmalar-
da %21.5-26 ve %48-77 olarak saptanmıştır6-8. Kolorektal cer-
rahide komorbiditeyi en çok etkileyen durumlar içerisinde yer 
alan karaciğer hastalıkları dışında acil cerrahi müdahale, 65 yaş 
üstü olmak, anemi, pre-operatif  radyoterapi, steroid kullanımı, 
kronik böbrek yetmezliği, eşlik eden hastalık varlığı, fonksiyo-
nel durum gibi diğer risk faktörleri de yer almaktadır7,9-11. 

Olgumuzda kolon kanserine ek olarak hastalığın kendisinden 
kaynaklanan anemi, karaciğer sirozu ve hastanın uzun süre-
li steroid kullanımı komorbiditeyi arttırmıştır. Sonuç olarak 
bu iki hastalığın birlikteliğinde pre ve postoperatif  yaklaşım, 
morbidite ve mortalitesi bu denli yüksek hasta grubunda çok 
önemlidir. Bu hasta grubunda kolon kanserinden daha çok ka-
raciğer hastalığının sağkalım üzerine etki ettiği unutulmamalı-
dır.
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