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Pilonidal Sinus Cerrahisi Sonrasi1 Faktor VII Eksikligi Nedeniyle
Ge¢ Donemde Ortaya Cikan Dev Hematom: Olgu Sunumu
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OZET

Pilonidal siniis hastaligi intergluteal bolgede olusan hastaliktir. Tedavisi igin pek ¢ok cerrahi yontem tanimlanmistir. Cerrahi sonrasi en gok
karsilasilan komplikasyon enfeksiyondur. Ge¢ donemde hematom olusumu ¢ok ender rastlanan komplikasyondur. Faktor VII eksikligi, 1/500.000 gibi
oldukc¢a ender goriilen dogumsal kanama diatezi nedenlerinden birisidir. Bu yazida pilonidal siniis hastalig1 nedeniyle primer eksizyon ve kapama
operasyonu olan hastada travma olmaksizin iki y1l sonra gelisen dev hematom saptanmasi ve yapilan tetkiklerinde heterozigot Faktor VII eksikligi
tanis1 konulan olgu literatiir esliginde tartisilarak sunuldu. ©2007, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT

Gaint Haematoma After Pilonidal Sinus Operation Due To Factor VII Deficiency: A Case Report

Pilonidal sinus disease is usually occurs in the intergluteal region. Many surgical techniques have been described for treatment of this disease. A main
surgical complication after operation is infection, while haematoma, on the other hand, is a rare complication. Factor VII deficiency is an uncommon
bleeding disorder with an estimated incidence of 1/500.000. We report a case with giant haematoma 2 years after pilonidal sinus operation with out
any trauma. Heterozigot Factor VII deficiency is diagnosed with laboratory tests. The patient was discussed in the view of the literature knowledge.
©2007, Firat University, Medical Faculty
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Pitonidal siniis hastalig1, sakrokoksigeal bolgede ve 6zellikle OLGU SUNUMU
geng hastalarda puberteden sonra goriilen kronik bir hastaliktir
(1,2). II. Diinya Savasinda yaklasik olarak 78.000 asker 4 yillik
donemde bu hastaliktan dolayr ameliyat olmuslardir. Bu
donemde bu hastaligi Dr. Louis Buie “jip hastalig1” olarak
tamimlamistir (1). 1950’lere kadar hastaligin etyolojisinde
dogumsal faktorler sorumlu tutulurken giinliimiizde edinsel
teoriler etyolojide genis kabul gérmektedir. Hastaligin tedavisi
icin pek cok degisik cerrahi yontem tanimlanmustir (3).

Yirmi ii¢ yagindaki erkek hasta gecirmis oldugu pilonidal siniis
ameliyat bolgesindeki yaygin morluk ve agr sikayetleri ile
klinigimize miiracaat etti. Hastanin yapilan fizik muayenesinde
intergluteal hatta pilonidal sinus nedeniyle eksizyon ve primer
kapama teknigine ait operasyon skart ve her iki gluteusun
yaklagik yarisint  kaplayan 20x15 cm. ebadinda; ciltte
kalinlagmaya yol agmus, palpasyon ile sert olarak hissedilen ve
tatuaj goriinlimiinde yaygin hematom saptand1 ( Sekil 1).

Faktor VII (prokonvertin, stabil faktdr) eksikligine bagl
kanama diyatezi olduk¢a nadir goriilir. Otozomal resesif
olarak gegen bu defekt homozigotlarda siddetli kanamalara yol
acarken heterozigotlarda ise genellikle klinik belirti
goriilmemektedir (4). Bu calismada pilonidal siniis hastaligi
nedeniyle ameliyat olan ve iki yil sonra travma Oykdisii
olmadan ¢ok genis alan da yaygin hematom saptanan olgu
sunulmustur.

Olgunun anemnezinde yaklasik 2 yil 6nce mevcut olan
pilonidal siniis hastalig1 nedeniyle eksizyon ve primer siitur
operasyonu uygulanmisti. Operasyonu takiben bir yildir hi¢bir
sikayet yokken birinci yilin sonunda ameliyat bdlgesindeki
morarma ve agri sikayeti nedeniyle miiracaat ettigi merkezde
yapilan tetkiklerinde higbir patoloji saptanmayarak taburcu
edilmis. Olgu bundan yaklagik bir ay Once yine ameliyat
bolgesinde agri ve morarma sikayetlerinin daha da artmasi
nedeniyle miiracaat etmisgtir.
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Sekil 1. Her iki gluteusu kaplayan hematomun makroskopik
olarak goriinimu

Yapilan laboratuvar tetkiklerinde 16kosit 7,700 /mm3,
hemoglobin 11,2 g/dl, hematokrit %34,9, trombosit 292.000
/mm3, sedimentasyon 27 mm/sa., kanama zamani 1°,00”,
fibrinojen 368 mg/dl, protrombin zamani 16.3 sn., aPTT 34.9
sn. ve Faktor VII: % 48 (35sn.) olarak bulundu. Karaciger
fonksiyon testleri ve diger biokimya tetkikleri normal siirlar
icerisindeydi. HBsAg, Anti HCV, Anti HIV negatifti. Ust batin
ultrasonografisi normal olarak degerlendirildi. Cekilen
yumusak doku ultrasonografisinde gluteal bolgede yag dokusu
icinde yer yer dagilmig, doppler ultrasonografisinde ise aktif
kanama odagr gostermeyen hematom ile uyumlu lezyon
saptand1. Bilgisayarli tomografide de ultrasonografi ile benzer
sonuglar elde edildi (Sekil 2).
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Sekil 2. Tomografik olarak intergluteal bdlgedeki hematomun
gorunima
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Olgumuza tetkikler sonrasinda kismi (Heterozigot)
Faktor VII  eksikligi tanist konuldu. Bilgisayarli beyin
tomografisi sonrasinda alinan beyin cerrahisi konsiiltasyonu da
normal olarak degerlendirildi. G6z dibi muayenesinde herhangi
bir patoloji saptanmadi.

Olgu, 5 yasinda sorunsuz sirkumsizyon olmustu. Non-
steriod antiinflamatuar ilaglara karsi alerji Oykiisii saptandi.
Ailesel hikayesinde 6zellik yoktu.

TARTISMA

Pilonidal sinus hastaliginin olusumu intergluteal bolgedeki
killarin cilt altina penetre olmasi sonucunda yabanci cisim
reaksiyonu vererek kist ve siniis formasyonuna yol agmasiyla
olmaktadir (5,6). Hastaligin tedavisi genelde cerrahi yontemle
olmaktadir. Pilonidal sinus cerrahisi sonrasi erken dénemde en
sik karsilasilan komplikasyonlar kanama ve enfeksiyondur.
Ge¢ donemde ise niiks goriilmektedir (7,8). Seneler sonra
ortaya ¢ikan hematom beklenen bir cerrahi komplikasyon
degildir. Olgumuz da hematom cerrahiden 1 yil sonra travma
olmadan spontan olarak ortaya ¢ikmustir.

Faktor ~ VII, koagulasyon yolaginda ekstrensek
faktorlerden biri olup 13. kromozomun uzun kolundaki bir gen
ile yapimi kontrol edilmektedir. Kongenital Faktor VII
eksikligi ilk olarak 1951 yilinda Alexander ve arkadaglari
tarafindan tanimlanmistir (9). Faktor VII eksikligi, Faktor VIII,
Faktor IX ve Von Willebrand faktor eksikliklerinden sonra
dordiincii siradadir. Otozomal resesif gecis gostermekte ve 1 /
300.000 ile 1/500.000 arasindaki siklikta goriilmektedir. Biitiin
kongenital kanama bozukluklarmin da %0.5°ni olusturmakta-
dir. Erkek ve kadmlar esit oranda etkilenmektedir. Akraba
evliliklerinin sik oldugu iilkelerde daha fazla sayida olgu rapor
edilmektedir (10). Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte
Faktor VII diizeyi ile kanama riski arasinda zayif bir iligki
vardir. Heterozigotlarda faktor diizeyi normalin % 16 - 42’si
arasindadir. Tki tip homozigot goriilmektedir. 1) Faktdr
proteininin eksikligi, 2) Disfonksiyonel bir protein varligidir.
Ciddi Faktor VII eksikligi olan olgularin % 15 — 60’da santral
sinir sistemine kanamalar olmaktadir. Bu vakalarda klinik tablo
dogumdan kisa siire sonra rastlanmakta ve mortalite ile
sonlanmaktadir (11,12). Klinik bulgulan epistaksis, menoraji,
hematiiri, gastrointestinal sistem kanamalari, santral sinir
sistemi kanamalari, hemartroz, operasyon veya dogum sonrasi
uzamis kanamalar seklinde olmaktadir. Klinikteki bu g¢esitlilik
ozellikle hemartrozlarin goriildiigiic Hemofili A ve B’den
farklilik gostermektedir. Ilging bir sekilde Faktor VII eksikligi
ile tromboz ve hiperhomosisteinemi olgulart da rapor edilmis
olup her ikisinin mekanizmast da halen tartigmalidir.
Kazanilmis Faktor VII eksikligi ise genellikle karaciger
hastaliklarina ve vitamin K yetmezligine baglh olarak
olmaktadir (13). Olgumuzda hematom Faktdr VII eksikligi
nedeniyle ge¢ donemde ortaya c¢ikmustir. Faktor VII, K
vitamini bagimli bir faktér oldugundan ve karacigerde sentez
edildiginden kronik karaciger hastalig1 ve hepatotoksik ilaglar
da arastirilmistir. Hastanin fizik muayenesinde ve tetkiklerinde
karaciger hastalig1 diisiindiiren bir bulgu saptanmamistir.

Heterozigot faktor VII eksikliklerinde faktdr seviyesi ile
kanama riski arasinda oldukga zayif bir korelasyon vardir. Cok
diisiik Faktor VII diizeylerine sahip bazi kisiler ¢ok az
semptom sergilerken, daha yiiksek faktor VII diizeylerine sahip
diger bazi1 kisilerde ciddi kanama diatezi olusabilmektedir (10).
Bizim hastamizda da Faktor VII diizeyi % 48 saptanmasina
ragmen gluteal bolgede 20x15 cm.lik bir hematom olugmustur.
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Faktor VII koagiilasyonun ekstrensek yolundaki faktor
olup laboratuvar testlerinde sadece protrombin zamani uzamis
fakat aPTT normal olarak bulunmaktadir. 5-6 saniye uzayan
vakalar hafif olup, kanamanin siddeti protrombin zamanindaki
uzama ile paraleldir. Kalitimsal olarak gegis gosteren Faktor
VII eksikligi ¢ok ender goriilmesinden dolay1 tedavisi igin
gelistirilmis plan olmamakla birlikte rekombinant Faktor VIla
(rFVIIa) miihtemelen en iyi segenek olarak goriilmektedir.
Bozuk olan protrombin zamani “Russel's viper venom” ilavesi
ile diizelir. Tedavide amag faktér diizeyini %15 in iizerinde
tutmaktir. Cerrahi operasyon planlanan hastalarda Faktor VII
iceren plazmalar kullanilmaktadir. Son yillarda plazmadan elde
edilmis Faktor VII deriveleri spontan kanamalarda veya cerrahi
islem Oncesinde kullanilabilmektedir. Ciddi diizeyde Faktor
VII eksikligi olan gocuklar da proflaksi amagli olarak haftada
bir veya ii¢ defa 10-50 U/kg olacak sekilde Faktdr VII
deriveleri verilmektedir (14-16).

Olgumuzda 5 yasinda gecirdigi  sirkumsizyon
operasyonu, cocuklugunda gegirdigi basit travmalar ve 2 yil
once mevcut olan pilonidal siniis rahatsizligt nedeniyle
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eksizyon ve primer kapama operasyonu yapilmasina ragmen
travma olmadan spontan olarak ve atipik bir lokalizasyonda
(gluteal bolgede hematom) seklinde goriilmiistiir. Ender bir
komplikasyon olarak kargimiza ¢ikan bu vaka da cerrahi
miidahale yerine konservatif yaklagim disiiniildii. Hematom
yapilan tetkiklerde drene edilebilecek bir ozellikte olmadig:
icin hasta 2 ay sonra kontrole ¢agirildi. Bu donemde agrisi
olursa parasetamol tablet kullanmasi onerildi. Tki ay sonra
yapilan kontrolde de hematomun boyutlarinda kiigiilme
saptandi. Hematomun ciltte tatuaj seklinde renk birakmasi ve
gluteal bolgedeki yagli doku igerisinde heterojen yapida
olmasindan dolay1 drenaja uygun bir ozellik gostermiyordu.
Yapilabilecek yeni bir cerrahi miidahale sonrasi baska bir
komplikasyonun olusabilme riski nedneniyle konservatif
yaklagimin uygun olacag: diisiiniildil.
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